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Ozet 

Giris: Osteosarkomlar patolog, radyolog, ortopedist, radyasyon onkologu ve 
medikal onkolog tarafindan multidisipliner olarak yonetilmesi gereken bir 
hastaliktir. Biz bu ¢alismada merkezimizdeki osteosarkom tanili hastalarin 
demografik 6zellikleri ve tedavi modalitelerini incelemeyi amacladik. Gere¢ 
ve Yontem: Cukurova Universitesi Tip Faktiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali’nda 
1999-2010 tarihlerinde osteosarkom tanistyla tedavi almis ve takip edilmis 
hastalarin verileri retrospektif olarak arastirildi. Bulgular: Osteosarkom ta- 
nili 119 hastanin %74 U erkek, %26 si kadin hastadan olusmaktaydi. Medi- 
an yas 19, median takip stiresi 37 ay di. En sik goriilen patolojik alt tip, % 
82.4 osteoblastik osteosarkomdu. Hastaligin lokalizasyonu %55 alt extremi- 
te, %14.1 i Ust extremite, %13 bas-boyun bdlgesi, %6.6 torakal bélge, %4.1 
pelvik bolge idi. Hastalarin %6.41 lokal, %25.64 lokal-ileri, %15.8 metastatik 
evre ve %14.10 niiks hastalikti. 119 hastanin 77 si kemoterapi aldi. Hastala- 
rin %23.1 i preoperatif, %16.67 si postoperatif, %9.52 si palyatif, %33.33 ti 
preoperatif+postoperatif, % 2.38 postoperatif+palliative, %9.52 si preopera 
tif+postoperatif+palliative kemoterapi ve %4.76 hast ise kemoterapi almadi. 
Cerrahi yaklasimlar radikal ve konservatif olarak yapildi. En sik metastaz yeri 
%18.1 oranla akcigerdi. Genel sag kalim stiresi 65 ay di (95%CI 30-59). Pre- 
operatif, postoperatif, preoperatif+postoperatif kemoterapi alanlar ve diger 
grup arasinda sag kalim siireleri acisindan fark izlenmedi (sirasiyla 23ay, 36 
ay, 28 ay 44 ay) (p=0.8). Radyoterapi uygulanan ve uygulanmayanlar arasinda 
istatistiksel olarak anlamli sagkalim farki gozlenmedi (p=0.06). Tartisma: Os- 
teosarkom cerrahi, kemoterapi ve radyoterapi yéntemleriyle tedavi edilebi- 
len bir hastaliktir. Calismamizda hastalara uygulanan kemoterapi yontemle- 
ri arasinda sag kalim farki izlenmemistir. Bu sonuclar cerrahi, kemoterapi ve 
radyoterapiyide iceren multidisipliner tedavinin 6nemini ortaya koymaktadir. 


Anahtar Kelimeler 
Osteosarkom; Cerrahi; Kemoterapi; Radyoterapi 


Abstract 

Aim: Osteosarcomas must be managed by a team which includes patholo- 
gists, radiologists, surgeons, radiation therapists, and medical oncologists. 
Treatment modalities and demographic charasteristics of osteosarcomas 
were analysed in this study. Material and Method: Primary osteosarcomas 
treated between 1999-2010 in Cukurova University Medical Faculty Depart- 
ment of Medical Oncology were analysed retrospectively. Results: Of the 
total 119 patients, 74% were male and 26% female. The median age was 
19. The median follow up time was 37 months. The most frequently seen 
sarcomas were osteoblastic at 82.4%. Localization of the disease was found 
to be 55% in the lower extremity, 14.1% in the upper extremity, 13% in the 
head-neck, 6.6% in the thoracic area, and 4.1 % in the pelvic region. Some 
6.41% were local stage, 25.64% locally advanced, 15.8% metastatic, and 
14.10% were diagnosed with nuks disease. Chemotherapy was administered 
in 77 of 119 patients. Patients received different treatments: 23.1% were 
treated with preoperative chemotherapy, 16.67% postoperative, 9.52% pal- 
liative, 33.33% preoperative+postoperative, 2.38% postoperative+palliative, 
9.52% preoperative+postoperativetpalliative chemotherapy, and 4.76% of 
the patients did not receive chemotherapy. Both radical and conservative 
surgery was performed. The most common metastatic site was the lungs. 
The overall length of survival was 65 months (95%CI 30-59). The surviv- 
al rates did not vary between the groups of preoperative, postoperative, 
preoperative+postoperative chemotherapy and other groups (respectively 23 
versus 36 versus 28 versus 44 months) (p=0.8). No differences were evident 
for radiotherapy (p=0.06). Discussion: Osteosarcomas can be treated suc- 
cessfully with surgery, chemotherapy, and radiotherapy. There was no cumu- 
lative survival difference in results based on the types of chemotherapy used 
in this study. These results show the importance of a multimodality treat- 
ment approach including surgery, chemotherapy, and radiotherapy. 
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Giris 

Osteosarkomlar ttim sarkomlarin %20 ni olusturmaktadirlar. 
Mezenkimal dokudan koken alan, nadir gérilen, yiksek gradeli 
timorlerdir. Histolojik olarak sarkomatoid hucrelerin malign os- 
teoid uretimi ile karakterlidir [1,2]. Kemigin en sik gorilen pri- 
mer kemik timoridir ve yasin ilerlemesiyle gortilme sikligi azal- 
maktadir. Adolesanlarda 20 yas alti yas grubunun yaklasik %60 
ni, 60 yas Ustuinde ise %10 siklikta gériilmektedir [3]. Lokalizas- 
yon olarak en sik tutulum yeri diz eklemidir. Siklikla izlendigi bél- 
geler femur distali, tibia ve humerus proksimalidir [1,2,4]. 
Radyorezistan olarak kabul edilen osteosarkomun tedavisinde 
kemoterapi, neoadjuvan (cerrahi 6ncesi), adjuvan (cerrahi son- 
ras!) ve palyatif uygulanir. Osteosarkom tedavisine neoadjuvan 
kemoterapi ve radyoterapinin eklenmesi sonucu dramatik teda- 
vi olan amputasyonun yerini ekstremite kurtarici cerrahi almis 
ve var olan mikro-metastazlar da kemoterapi ile ortadan kaldi- 
rildigi rapor edilmistir [5]. Metastatik olmayan ekstremite oste- 
osarkom icin, 5 yillik sag kalim siiresi %75-77 dir [6,7]. 

Bu ¢calismanin amaci; merkezimizde osteosarkom tanisiyla ta- 
kip edilen hastalarin yas, cinsiyet, lokal tutulum yerleri, klinik- 
patolojik 6zelliklerini belirlemek, radyoterapi ve kemoterapi uy- 
gulama zamanlari ile sag kalim sirelerini istatistiksel olarak de- 
gerlendirmektir. 


Gere¢ ve Yontem 

Merkezimizde 1999-2010 yillar! arasinda osteosarkom tanisi ile 
takip ve tedavi edilen hastalarin klinik ve histopatolojik 6zel- 
likleri tarandi. Klinik veriler hastalarin yas, cinsiyet, anatomik 
yerlesim, histopatolojik alt tip, evre (lokal, lokal-ileri, metasta- 
tik, nuks hastalik olarak ayrildi), hastalar tedavi protokollerine 
gore siniflandirildi (cerrahi, kemoterapi, radyoterapi). Histopa- 
tolojik calisma, parafin bloklar rutin olarak hematoksilen-eozin 
ile hazirlandi. Enfeksiyon ve diger benign kemik lezyonlari dis- 
landi. 


Bulgular 

Toplamda 626 Sarkom tanili hasta arasindan 507 yumusak 
doku sarkomu (%81), 119 osteosarkom (%19) tanili hasta ol- 
dugu saptandi. Median takip suresi 37 ay (17-106 ay), medi- 
an yas 19 (14-65) olup yas dagilimi 15-19 yasta pik yapmis ve 
bunlarin %47.2 sini erkek, %28.2 sini kadin cinsiyet olusturmus- 
tur (Sekil 1). 
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Resim 1. Osteosarkomlarin cinsiyet ve yas dagililmi 


Patolojik alt tip olarak; en sik osteoblastom %83, kondroblas- 
tom %11, digerleri parosteal, telenjiektatik ve kiigik hticreli ola- 
rak siralanmistir. 

Hastalarda osteosarkomun en sik lokalizasyonu %55 alt extre- 
mite, %14 Ust extremite, % 13 bas-boyun, vertebra-kosta ve 
pelvis takip etmistir (Sekil 2). 
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Lokalizasyon 


Resim 2. Osteosarkomlarin lokalizasyon dagilimi 


Hastalarin %6.41 i lokal, %25.64 lokal-ileri, %15.18 i metastatik 
hastalik olup, %14.10 u lokal niiks ile basvuran hastalardi. Me- 
tastatik hastalarin %18.1 nin akcigere, %11 i karaciZere metas- 
taz yaptigi izlendi. 

Osteosarkom tanisi ile takip ve tedavi edilen hastalarin genel 
sagkalimi 65 ay (95%CI 30-59) di (Tablo 1). 


Tablo 1. Osteosarkom tanili hastalarin 6zellikleri 


Ozellikler (%) (n) Sire 
Tiim sarkom tanili hastalar 626 
Yumusak doku sarkomu 81 507 
Osteosarkom 19 119 
Ortalama takip stiresi (ay) - - 37 (17-106) 
Ortalama yas (yi!) - - 19 (14-65) 
Cinsiyet 
Erkek 74 88 
Kadin 26 31 
Histolojik tip 
Osteoblastom 83 98 
Kondroblastom 11 13 
Diger 6 7 
Lokalizasyon 
Alt extremite 55 65 
Ust extremite 14 16 
Bas-boyun 13 15. 
Diger 18 21 
Evre 
Lokal 6.4 7 
Lokal-ileri 25.64 30 
Metastatik 15.18 18 
Lokal niiks 14.10 16 
Toplam sagkalim siiresi (ay) - - 65 ay (30-59) 
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Osteosarkom tanili 119 hastanin 77 sinin kemoterapi verilerine 
ulasilmistir. >18 grubunda kemoterapi ajani olarak antrasiklin- 
li rejimler, MAID rejimi, platinli, taksanli ve gemsitabinli rejim- 
ler, <18 yas hastalarda yuksek doz metotrexatl kombinasyonlar 
postoperatif ve preoperatif protokolde kullanilmistir. Bu hasta- 
larin %23.8 i preoperatif, %16.6 si postoperatif, %9.5 i palyatif, 
%33.3 U preoperatif+postoperatif, %2.3 postoperatif+palyatif, 
%9.5 i preoperatif+postoperatif+palyatif kemoterapi almistir. 
%4.7 sine kemoterapi uygulanmamistir. kemoterapi yi preope- 
ratif, postoperatif, preoperatif+postoperatif, preoperatif+pos 
toperatif+palyatif, postoperatif+palyatif, palyatif alan gruplar 
arasinda istatistiksel olarak sagkalim farki izlenmedi (p=0.83) 
(Sekil 3). 

Radyoterapi alan ve almayan gruplar karsilastirildiginda sagka- 
lim farki olmadigi izlendi (28 ay a 42 ay)(p=0.6) (Sekil 4). 
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Resim 4. Osteosarkomlarda radyoterapinin sagkalim egrisi 


Tartisma 

Osteosarkomlar nadir gériilmelerine ragmen cocuk ve adole- 
sanlarda kemigin en sik primer timorudir. 15-19 yas arasin- 
daki adolesanlarda tim timorler arasinda 5. sirada gortilmek- 
tedir [8]. Genis populasyon calismalarina dayanarak cocuklarda 
en sik tutulum yeri proksimal tibia ve distal femur gibi uzun ke- 
miklerin metafizleri (%75), eriskinlerde ise aksiyal kemikler tu- 


tulumu daha fazla gériilmektedir. Hem ¢ocuklarda hem adultlar- 
da erkeklerde osteosarkom, kadinlardan daha sik goriilmektedir 
[9]. Bizim calismamizda; median yas 19 (14-65) olup yas dagili- 
mi 15-19 yasta pik yapmis ve bunlarin %47.2 sini erkek, %28.2 
sini kadin cinsiyet olusturmustur. 25 yasindan Once erkeklerde 
osteosarkom goriilme orani fazla iken, 25 yasindan sonra ka- 
dinlarda daha yuksek oranda goriildugti izlenmistir. En sik lokali- 
zasyon %55 alt extremite, %14 Ust extremite, % 13 bas-boyun, 
vertebra-kosta ve pelvis olarak siralanmistir. 

Osteosarkomlarin yaklasik %90 ni intramediller osteosarkom- 
lar olusturur. Hiicresel yapilanmanin predominantligina gore os- 
teosarkomlar osteoblastik (%50), kondroblastik (%25) ve fibrob- 
lastik (%25) olarak alt siniflara ayrilir. Histolojik farkliliklara rag- 
men klinik davranis ve yonetim aynidir. Ayrica osteosarkomun 
alt kategorilerine bakildiginda kiicuk hucreli, telenjiektatik, mul- 
tifokal, malign fibr6z histiositoma ve yiizeyel (parosteal ve peri- 
osteal) osteosarkomlar olarak birkag tipe ayrilmaktadir [10]. Os- 
teosarkom verilerimizin %83 nu osteoblastom, %11 kondrob- 
lastom ve digerlerini parosteal, telenjiektatik ve ktigiik hicreli- 
ler olusturmustur. 

Osteosarkomda uzak organ metastazlari en sik akciger ve ke- 
mikte gortilmektedir [11]. Bizim calismamizda ise; metastatik 
hastalarin %18.1 i akcigere, %14.10 nda lokal nuks, %11 nde 
karaciZere metastaz yaptig! izlendi. 

Kemoterapi hem cocuk hem adultlarda osteosarkomun standart 
tedavisidir. Postoperatif kemoterapi nin 1970 lerde 5 yillik ge- 
nel sag kalim oranlarini %20 den %40-60 a yikselttigi literatur- 
de belirtilmistir [12]. Giincel bir meta-analizde ise, metastatik 
olmayan, kemoterapi verilmeksizin sadece lokal timér kontro- 
lu yapilan osteosarkomlarda sag kalim %16 iken iki ya da daha 
fazla ajanli sistemik kemoterapi verilen olgularda 5 yillik sag ka- 
lim siresinin %70 e ciktigi rapor edilmistir [13]. Merkezimizde 
takip edilen ve kemoterapileri verilen osteosarkomlu hastalarin 
GSK siiresi 65 ay olarak belirlenmistir. 

Kemoterapi nin preoperatif yada postoperatif secimi tartisma- 
lidir. Ancak extremite koruyucu cerrahi diisuniliiyorsa preope- 
ratif kemoterapi uygulanmaktadir [14]. Preoperatif kemoterapi 
ile postoperatif kemoterapi arasindaki sagkalim oranlarini kar- 
silastiran bir galismada sagkalim yarari arasinda fark olmadi- 
81 gozlenmistir, olaysiz SK siiresi %65 saptanmistir [15]. Buyik 
Onkoloji grup calismalarinda preoperatif kemoterapi ile tam ya- 
nit saglanamayan hastalarda postoperatif kemoterapi ile sag- 
kalim oranlarinin artigi gosterilmistir [16,17]. Bizim hastalari- 
mizda; preoperatif, postoperatif, preoperatif+postoperatif, pre 
operatif+postoperatif+palyatif, postoperatif+palyatif, palyatif 
alan gruplar arasinda istatistiksel degerlendirme yapildiginda 
sagkalim farki olmadig! goruldi (p=0.83). 

Osteosarkom tedavisinde 6zellikle >40 yas hastalarda diin- 
yada kemoterapi rejimi hakkinda belirlenmis bir konsensus 
yoktur. Yiiksek-doz metotreksatl rejimler (HDMTX, 6-12 g/ 
m2+ldkoverin) ve non-Mtx icgeren rejimlerle (karboplatin+ifo 
sfamid+doksorubisin) yapilmis ¢alismalar mevcuttur[18,19]. 
Non-mtx li bir galismada sonuclar iyi bulunmustur, 5 yillik olay- 
siz sag kalim orani ve genel sag kalim orani %66 ve %75 ola- 
rak hesaplanmistir [19]. Calismalara 40 yasina kadar hasta da- 
hil edilmesine ragmen yiiksek-doz Mtx in genellikle cocuklarda 
yapilmis faz Il calismalar! mevcuttur [20]. ileri yas hastalarda 
doksorubisin+sisplatin en ¢ok tercih edilen rejimlerdir, (doxoru- 
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bicin 25 mg/m2/giin 1-3, sisplatin 100 mg/m2/giin, her 3 haf- 
tada bir 6 kiir) [21,22]. Doksorubisin+sisplatin e metotreksat ek- 
lenen sadece bir tane calisma vardir, sonuclar Mtx in eklenme- 
sinin yararinin olmadigini gostermistir [22]. Calismamizdaki os- 
teosarkomlu hastalarin kemoterapisinde antrasiklinli rejimler, 
MAID rejimi, platinli, taksanli ve gemsitabinli rejimler olup, <18 
yas hastalarda yiiksek doz metotrexatli kombinasyonlar kulla- 
nilmistir. Kemoterapi rejimleri arasinda heterojen grup sayisi- 
nin fazla olmasi nedeniyle istatistiksel olarak karsilastirilma ya- 
pilamamistir. 

Postoperatif radyoterapinin inkomplet rezeksiyonu yapilan os- 
teosarkom ve kiigiik hicreli osteosarkom disinda roll yoktur. 
Sagkalim yarar! saptanmamistir. Radyoterapi, cerrahi yapila- 
mayan olgularda lokal kontrol amagli uygulanabilir [23]. Calis- 
mamizda radyoterapi alan ve almayan hastalar karsilastirildi- 
ginda sagkalim fark olmadig1 izlendi (p=0.6). 

Sonug olarak; Cerrahi, sistemik kemoterapi ve radyoterapi me- 
tastatik olmayan osteosarkomlarda temel tedavidir. preoperatif 
kemoterapi ekstremite koruyucu cerrahi sansini arttirabilir. Ke- 
moterapi de optimal bir rejim net olarak belirlenmemistir. So- 
nu¢larimiza gore kemoterapinin cerrahi Oncesi yada sonrasi ve- 
rilmesi arasinda sag kalim fark bulunmamistir. Hasta grubumu- 
zun yas, cinsiyet, patolojik alt tip, lokalizasyon bilgileri literatiir- 
le uyumlu bulunmustur. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Validity and Reliability of the Catastrophic Cognitions 
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Felaketlestiren Bilisler Olcegi / Catastrophic Cognitions Questionnaire 
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Ozet 

Amag: Panik bozuklugun gelisiminde ve siirdiirtimiinde felaketlestiren bilisle- 
rin énemi bilinmektedir. Felaketlestiren Bilisler Olcegi (FBO), tehlike ile ilis- 
kili duistinceleri 6lcmemizi saglayan ve 6zguin formu Khawaja (1992) tara- 
findan gelistirilen bir dlcektir. Bu calismada, FBO’ntin Tiirkce formunun ge- 
cerlik ve giivenilirliginin degerlendirilmesi amaclanmistir. Gere¢ ve Yontem: 
FBO, panik bozuklugu olan 250 hastaya uygulandi. FBO'niin Tiirkce’ye cevril- 
mesi asamasinda ceviri, geri ceviri ve pilot uygulama yapilarak élcege son bi- 
cimi verildi. Katilimcilara,sosyodemografik Ozellikler Formu ve FBO uygulan- 
di. FBO'ntin giivenilirligi; test-tekrar test, test yarilama ve Cronbach alfa kat- 
sayisi ile analiz edildi. Yapi gecerliligi icin Kaiser-Meyer-Olkin (KMO) ve Bart- 
lett testleri uygulandiktan sonra fakt6r analizi yapildi. Faktor analizinde te- 
mel bilesenler y6ntemi ve varimax rotasyonu kullanildi. Bulgular: Calismaya 
alinan hastalarin % 55,6’si (n=139) kadin, % 44,4’ (n=111) erkekti. Olgcegin 
ig tutarlilik orani Cronbach alfa ile 0,920 olarak tespit edildi. Split-half meto- 
du ile yapilan analizlerde dlcek yarilarina ait gtivenilirlik katsayilari 0,917 ve 
0,832 olarak tespit edildi. Yine bu analiz ile elde edilen Spearman-Brown kat- 
sayisi ise 0,875 olarak belirlendi. Faktor analizinde bes temel faktor belirlen- 
di. Bu bes faktér ile 6lgek toplam varyansinin %66,2’si aciklaniyordu. Tartis- 
ma: Arastirmanin bulgulari, FBO Turkce formunun gecerli ve giivenilir bir dl- 
cum araci oldugunu gostermistir. 


Anahtar Kelimeler 
Felaketlestiren Bilisler Olcegi; Gecerlik; Giivenirlik 


Abstract 

Aim: Importance of catastrophic cognitions is well known for the develop- 
ment and maintance of panic disorder. Catastrophic Cognitions Question- 
naire (CCQ) measures thoughts associated with danger and was originally 
developed by Khawaja (1992). In this study, it is aimed to evaluate the valid- 
ity and reliability of CCQ- Turkish version. Material and Method: CCQ was 
administered to 250 patients with panic disorder. Turkish version of CCQ 
was created by translation, back-translation and pilot assessment. Socio- 
demographic Data Form and CCQ Turkish version were administered to par- 
ticipants. Reliability of CCQ was analyzed by test-retest correlation, split-half 
technique, Cronbach's alpha coefficient. Construct validity was evaluated by 
factor analysis after the Kaiser-Meyer-Olkin (KMO) and Bartlett test had 
been performed. Principal component analysis and varimax rotation were 
used for factor analysis. Results: Fifty-five point six percent (n=139) of the 
participants were female and fourty-four point four percent (n=111) were 
male. Internal consistency of the questionnaire was calculated 0.920 by 
Cronbach alpha. In analysis performed by split-half method reliability coeffi- 
cients of half questionnaire were found as 0.917 and 0.832. Again spearmen- 
brown coefficient was found as 0.875 by the same analysis. Factor analysis 
revealed five basic factors. These five factors explained %66.2 of the total 
variance. Discussion: The results of this study show that the Turkish version 
of CCQ is a reliable and valid scale. 
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Giris 

Panik bozuklugun olusumu ve surdiruminti agiklayan bilissel te- 
oriler, temelde felaketlestiren bilisler izerinde durmaktadir [1,2]. 
Bu teorilere gore; i¢sel veya dissal uyarilara yanit olarak otono- 
mik sinir sistemi aktive olmaktadir. Bu aktivasyon, ¢arpinti, ne- 
fes alamama ve bas donmesi gibi bedensel duyumlara yol a¢- 
maktadir. Panik egilimi olan bireyler, aslinda normal bir anksi- 
yete yanit! olarak ortaya ¢ikan bu bedensel duyumlara hassas 
ve hipervijilanlardir. Dikkatlerini bu duyumlara yonlendirirler ve 
bu duyumlari ger¢ekci bir sekilde yorumlayamadiklarinda onla- 
ri tehlikeli ve bir hastalik géstergesi olarak yanlis yorumlarlar. 
Bu yanlis yorumlama ¢ok hizli ve otomatik bir sekilde olabilir ve 
kisi bu durumun farkina varamayabilir. Yanlis yorumlama, tehli- 
ke igeren diistinceler yani felaketlestiren bilislere yol agabilir. Bu 
mekanizma sonucu olusan felaketlestiren bilisler, kisiden kisiye 
degismekle birlikte, bireysel tehlike algis! ve onun korkung so- 
nuclart ile iliskilidir [3,4]. 

Felaketlestiren bilislerin bilissel teorilerdeki bu 6nemi nedeniy- 
le, 1992 yilinda Khawaja ve Oei tarafindan Beck’in bilissel teo- 
risini temel alan Felaketlestiren Bilisler Olcegi (FBO) gelistiril- 
di [5]. Beck’e gore, anksiyete bozukluklarinin surmesinde tehlike 
semalari olduk¢a énemlidir [6]. Olcek, kisinin olumsuz duygulari, 
fiziksel degisimleri ve diistnmedeki zorlanmalari ile iliskili teh- 
likeliligi deZerlendirmek tizere olusturulmustur. FBO 50 madde- 
den olusmaktadir. Ozgiin dlcegin faktor analizinde, toplam var- 
yansin % 54’tini aciklayan bes faktér elde edilmistir. Bu bes fak- 
tor, emosyonel felaketler, fiziksel felaketler, mental felaketler, 
sosyal felaketler ve bedensel felaketler olarak isimlendirilmistir. 
Emosyonel felaketler; emosyonel tepkilerle iliskili tehlikeyi gos- 
termektedir. Fiziksel felaketler; bir hastalik gostergesi olarak fi- 
ziksel tehlikeleri yansitmaktadir. Mental felaketler; zihinsel islev 
bozuklugunu tehlikeli olarak degerlendirme egilimini gostermek- 
tedir. Sosyal felaketler; sosyal anksiyetenin tehlikeli olarak de- 
serlendirildigini ve bedensel felaketler; belirli bedensel duyumla- 
rin tehlikeli olarak algilandigini géstermektedir. Ozgiin dl¢ek iyi 
bir ig tutarlilik gostermistir, alt 6lgceklerin Cronbach alfa degeri 
0.86 ile 0.94 arasinda bulunmustur. Yine 6zgun él¢ek, anksiyete 
belirtilerini ve anksiyete ile iliskili bilisleri 6lgen diger dlceklerle 
orta dizeyde bir korelasyon géstermistir. 

Bu calisma, Felaketlestiren Bilisler Olcegi’nin Tirkce formunun 
gecerlik ve giivenilirligini degerlendirmek igin yapilmistir. Bu 6l- 
cek ile ileride bu alanda yapilacak calismalara katki saglanma- 
si amaclanmistir. 


Gere¢ ve Yéntem 

Orneklem 

Calismaya Nevsehir Devlet Hastanesi Psikiyatri poliklinigine Ey- 
lil 2012-Nisan 2013 tarihleri arasinda basvuran hastalardan 
panik bozukluk tanisi almis olan 139’u kadin 111’i erkek olmak 
iizere toplam 250 hasta alindi. Calismaya alinan hastalar, ¢a- 
lismanin amaci ve yOntemi hakkinda aydinlatild! ve kendilerin- 
den onam alindi. Calismaya alinma kriterleri; 18 yas Usti olmak, 
okuma-yazma bilmek ve katilim igin gonulll: olmak seklinde be- 
lirlenmistir. Mental retardasyon, komorbid bir psikotik bozuklu- 
gu veya ciddi bir fiziksel hastalig olanlar ise ¢alismaya alinma- 
mistir. 


Yéntem 

FBO’nin Tiirkce’ye cevrilmesi ve calisilmasi icin dzgiin dl¢gegin 
yazarindan izin alinmistir. Olcegin Tiirkce’ye cevrilme asamasin- 
dan sonra, dlcek maddeleri tekrar ingilizce’ye cevrilmis, sonra- 
sinda her iki dile de hakim olan dort psikiyatrist tarafindan de- 
gerlendirilmistir. DeSerlendirme sonrasi her maddeyi en iyi tem- 
sil eden karsiliklar ile Turkge metin elde edilmistir. Bu metin yet- 
kili uzmanlarca tekrar ingilizce’ye cevrilerek tutarlilig1 kontrol 
edilmistir. Bir grup hastada yapilan bir 6n calismada, dl¢egin dil 
yapisi ve anlasilirligi arastirilmistir. Bu calismadan elde edilen 
bilgiler basta ceviriyi yapan kisilerce degerlendirilerek uygulama 
oncesi son hali olusturulmustur. 

Calismaya alinan hastalara Sosyodemografik Bilgi Formu ve 
FBO verilmis ve DSM-III-R Eksen-! bozukluklar! igin yapilandiril- 
mis klinik goriisme (SCID-I) uygulanmistir. FBO’niin giivenilirligi- 
ni saptamak icin, test-yeniden test amaciyla, ayni hasta grubun- 
dan 40 kisiye dlcek 30 giin sonra tekrar uygulanmistir. 

FBO: 50 maddeden olusan bir 6z-bildirim 6lcegidir. Her madde 1 
(asla) ve 5 (asiri duzeyde) arasinda derecelendirilir. Kisinin olum- 
suz duygulari, fiziksel degisimleri veya distinmedeki zorluklari ile 
iliskili tehlikeliligi degerlendirmektedir. Cronbach alfa ile i¢ tu- 
tarlilig1 0.86-0.94'dir ve iyi bir ayirt edici gecerlilik géstermistir. 


istatistiksel Analiz 

Katilimcilardan elde edilen verilerin analizini yapmak igin SPSS 
17.00 paket program kullanilmistir. i¢ tutarlilik orani Cronbach 
alfa ile dlgilmistir. Test- yeniden test degerlendirmelerinde Pe- 
arson korelasyon testi kullanilmistir. Anket yarilarina ait giiveni- 
lirlik katsayilari test-yarilama (split-half) metodu ile tespit edil- 
mistir. Fakt6r analizine uygunlugu Bartlett’in kuresellik testi ve 
Kaiser-Meyer-Olkin (KMO) orneklem yeterliligi 6lgimé kullanila- 
rak degerlendirilmistir. Bartlett’in kiiresellik testi, uygunluk icin 
p<0.05 degerini gerekli gormektedir. KMO dlgiim degerleri ise O 
ile 1 araligindadir ve faktor analizi igin 0.6 degerini gerekli gor- 
mektedir. Faktor analizi igin, Temel Bilesen Analizi ve Varimax 
rotasyonu kullanilmistir. 


Bulgular 

Sosyodemografik 6zellikler 

Calismaya alinan hastalarin % 55,60’s! (n=139) kadin, % 44,4’ 
(n=111) erkekti. Hastalarin yas aralig1 18-36, yas ortalamalari 
ise 21,33+3,14 olarak saptandi. 


Giivenirlik analizleri 

Calismada Felaketlestiren Bilisler Olcegi’ni doldurmus olan top- 
lam 250 kisiden elde edilen sonuglar degerlendirilmistir. Buna 
gore, yapilan analizlerde dlgegin i¢ tutarlilik orani Cronbach alfa 
ile dlctilmiis ve 0,920 olarak tespit edilmistir. Katilimcilardan 40 
kisiye 30 gin sonra tekrar 6lg¢ek uygulanmasi ile gerceklestiri- 
len test- yeniden test degerlendirmelerinde ise dlgek bilesenle- 
ri arasinda %1 ila %87 arasinda degisen istatistiksel olarak an- 
lamli korelasyonlarin oldugu gortilmistir (Tablo 1). 

Test yarilama (split-half) metodu ile yapilan analizlerde ise dlcek 
yarilarina ait giivenilirlik katsayilari 0,917 ve 0,832 olarak tespit 
edilmistir. Yine bu analiz ile elde edilen Spearman-Brown katsa- 
yis! ise 0,875 olarak belirlenmistir. 

Bu bulgular, FBO’niin Turkce formunun giivenilir oldugunu gés- 
termistir. 
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Tablo 1. Test-yeniden test giivenirligi 


Test Me- Re-test 
dian (25- Medi- 
Sorular 75 per- an (25-75 rs p 
sentil) persentil) 
(n=40) (n=40) 

Huzursuz olma 3 (2-4 2 (2-4 0,23 0,21 
Kaza gecirme 2 (1-5 2(1-5 0,87 <0,00 
Zihnin normal calismamasi 3 (2-4 3 (2-3 0,51 0,003 
Size giiliinmesi 2 (2-3 2 (1-3 0,72 <0,00 
Bulanti hissetme 2 (2-3 2 (2-3 0,74 <0,00 
Saldiracakmis gibi olma 3 (2-4 2 (1-4 0,55 0,001 
Yaralanmak 2 (1-3 2 (1-3 0,68 <0,00 
Akilci diisinememe 3 (2-4 2 (1-4 0,01 0,945 
Sosyal ortamlarda utanmak 2 (1-3 2 (1-3 0,85 <0,00 
Kusma 1 (1-2 2 (1-3 0,7 <0,00 
Sallanti hissetmek 3 (2-4 3 (2-3 0,67 <0,00 
Ofkeli olmak 3 (2-3 3 (2-3 0,41 0,022 
Kalp krizi gecirmek 2 (1-5 4(1-5 0,66 <0,00 
Muhakeme giicliigii yasama 2 (2-3 2 (1-3 0,65 <0,00 
Bir hata yapma 3 (2-3 2 (1-3 0,66 <0,00 
Bas dénmesi hissetmek 3 (2-3 3 (2-3 0,72 <0,00 
Rahatlayamama 4 (3-4 3 (2-4 0,79 <0,00 
Kaygili hissetme 4 (3-4 4 (2-4 0,43 0,017 
inme gecirmek 2 (1-4 2 (1-4 0,49 0,006 
Korkmak 4 (2-4 3 (2-4 0,75 <0,001 
Diistinmeyi kontrol edememe 3 (2-4 2 (2-4 0,49 0,005 
Ne séyleyecegini bilmeme 2 (2-4 2 (1-4 0,64 <0,001 
Kalpte yanma 2 (2-4 3 (1-4 0,62 <0,001 
Uyarilmis halde olma 2 (1-3 2 (1-3 0,81 <0,001 
Bedensel olarak gergin hissetme 3 (2-4 3 (2-4 0,42 0,02 
Hasta olma 3 (2-3 3 (2-3 0,56 0,001 
Duyularini kaybetme 2 (1-4 2 (1-4 0,56 0,001 
Basarisiz olma 2 (1-3 2 (2-3 0,83 <0,00 
Midede rahatsizlik hissi 3 (2-4 3 (2-3 0,81 <0,00 
Berbat hissetme 3 (2-4 2 (1-3 0,53 0,002 
Saldiriya ugramak 2 (1-4 2 (1-4 0,69 <0,00 
Cildirmak 3 (1-5 3 (1-5 0,7 <0,00 
insanlari huzursuz etmek 2 (1-4 2 (1-3 0,23 0,204 
G6guste baskt hissi 4 (3-4 3 (2-4 0,62 <0,00 
Depresif olma 3 (2-4 2 (2-4 0,58 0,001 
G6érme kaybi 2 (1-3 2 (1-3 0,7 <0,00 
Zihnin durmasi 2 (1-4 2 (1-4 0,46 0,009 
Uyusma hissi 3 (3-4 3 (3-4 0,56 0,001 
Paniklemek 4 (3-5 3 (2-4 0,55 0,001 
Endiseli hissetme 3 (3-3 3 (2-3 0,42 0,02 
Boguluyor gibi olmak 3 (2-4 3 (2-5 0,73 <0,001 
Zihinde bulaniklik 3 (2-4 2 (2-3 0,71 <0,001 
Zayif hissetme 3 (2-3 3 (1-3 0,78 <0,001 
Sinirli hissetmek 3 (2-4 3 (2-3 0,53 0,002 
Agri hissetme 2 (2-3 3 (2-4 0,5 0,004 
Caresizlik hissi 3 (2-4 3 (1-4 0,52 0,003 
Bellegini yitirme 3 (1-4 3 (1-4 0,85 <0,001 
Psikolojik olarak gergin olma 3 (2-4 2 (2-4 0,32 0,078 
Basetmede zorlanma 3 (2-4 3 (1-4 0,83 <0,001 
Sikilganlik 3 (2-4 3 (2-4 0,63 <0,001 


Gecerlik analizleri 

Faktor Analizi 

Calisma grubunun yanitladigi FBO’niin faktér analizine yeterli- 
liZinin tespiti icin bakilan Kaiser-Meyer-Olkin G6rneklem yeterli- 
liZi 0,892, yani cok iyi olarak tespit edildi. Barlett sferisite testi 
sonucu ise p <0,001 olarak bulundu. Asagidaki tabloda verilmis 
olan korelasyon matrisi ile birlikte degerlendirildiginde bu test 
sonuclar! Orneklemimizin fakt6r analizi igin gerekli 6n kosullari 
sagladigini gosterdi (Tablo 2). 

FBO'den temel bilesen analizi yontemi ile yapilan faktér belir- 
leme isleminde eigenvalue (6zdeger) 1’in Uzerinde olan 5 temel 
faktor belirlenmistir. Bu bes faktor ile 6lcek toplam varyansi- 
nin %66,2’si aciklanmistir (Fakt6r 1: %24,64, Fakt6r 2: %16,93, 
Faktor 3: %11,05, Faktor 4: %8,41, Faktér 5: %5,20). 

Modeli tanimlayacak fakt6or sayisi belirlendikten sonra bu fak- 
torleri tanimlayan degiskenlerin tespit edilmesi ve bu degisken- 
lerin tasidiklari faktor yuklerinin belirlenmesine yonelik analizler 
gerceklestirilmistir. Bu amagla faktor analizinin bir sonraki ba- 
sama®! olan faktor rotasyonu yapilmis, bunun icin de varimax 
rotasyonu secilmistir. Bu rotasyon sonucunda her bir faktor al- 
tinda toplanan degiskenler kiimesi ve bu degiskenlerin her biri- 
ne ait faktor yukleri asagidaki tabloda gosterilmistir (Tablo 3). 


Tartisma 

Bu calismada, 1992 yilinda Khawaja ve Oei tarafindan bilissel 
modeller temelinde gelistirilen ve felaketlestiren bilisleri 6lgen 
bir ézbildirim dlcegi olan Felaketlestiren Bilisler Olcegi’nin Tiirk- 
ce formunun gecerlik ve giivenirliZi degerlendirilmistir. Ozgiin 
dlcegin alt dlceklerinin Cronbach alfa degeri 0.86 ile 0.94 ara- 
sinda bulunmustur [5]. Bizim galismamizda ise 6lgegin Cronbach 
alfa degeri 0,92 olarak bulundu. 

Ozgiin élgegin faktor analizinde, toplam varyansin % 54,2’sini 
aciklayan bes faktér elde edilmistir ( Fakt6ér 1 emosyonel fela- 
ketler: % 34,7, faktor 2 fiziksel felaketler: % 16,7, fakt6r 3 men- 
tal felaketler: % 3,4, faktér 4 sosyal felaketler: %3,1, faktor 5 
bedensel felaketler: % 2,2). 1, 6, 11, 12, 17, 18, 20, 24, 25, 30, 
35, 39, 40, 44, 48, 50. maddeler emosyonel felaketler, 2, 7, 13, 
19, 26, 31, 36, 41, 45. maddeler fiziksel felaketler, 3, 8, 14, 21, 
27, 32, 37, 42, 46, 47, 49. maddeler mental felaketler, 4, 9, 15, 
22, 28, 33. maddeler sosyal felaketler ve 5, 10, 16, 23, 29, 34, 
38, 43. maddeler bedensel felaketler icgerisinde yer almaktaydi 
(5). Bizim calismamizda da benzer sekilde 5 temel faktor elde 
edilmistir. Bu bes faktér ile 6lg¢ek toplam varyansinin %66,2’si 
aciklanmistir (Fakt6ér 1: %24,64, Faktor 2: %16,93, Faktor 3: 
%11,05, Faktor 4: %8,41, Faktor 5: %5,20). Fakat bu faktorler 
igerisindeki madde dagilimi 6zgtin dlcekten farkli bulunmustur. 

ilk 6lcek, bir 68renci 6rneklemi tzerinden gelistirilmisti ve has- 
talardaki sonuclar bilinmiyordu [6]. Bizim ¢alismamizda bes 
faktorli yap! bulmamiza ragmen madde da@gilimlarinin 6zgiin 
calismadan farkli olmasinin sebebi, klinik bir Grneklem Uzerinde 
bu degerlendirmeleri yapmis olmamiz olabilir. 

Calismamizda élg¢ek madde gecerligi i¢gin benzer bir dlcegin kul- 
lanilmamis olmasi bir kisitlilik olarak degerlendirilebilir. Ancak 
literatiirde panik bozukluga bagli bilisleri dogrudan dl¢gen bir 
arag bulunmamaktadir. 

Bilissel teorilere gore, anksiyete bozukluklarindaki temel sorun 
anksiyete olusumundan ziyade, tehlike ile iliskili kognitif sema- 
larin asiri aktif olmasidir [7,8]. FBO, tehlike ile iliskili bilisleri dl¢- 
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Tablo 2. Orneklem yeterliliZi korelasyon matrisi tablosu 


Q1-Q1 0,789 Q11-Q11 0,920 Q21-Q21 
Q2-02 0,886 Q12-Q12 0,863 Q22-Q22 
Q3-Q3 0,897 Q13-Q13 0,917 Q23-Q23 
Q4-0Q4 0,606 Q14-Q14 0,932 Q24-Q24 
05-05 0,787 Q15-Q15 0,909 Q25-Q25 
Q6-Q6 0,820 Q16-Q16 0,873 Q26-Q26 
OF-O7 0,889 Q17-Q17 0,926 Q27-Q27 
Q8-Q8 0,939 Q18-Q18 0,916 Q28-Q28 
Q9-Q9 0,837 Q19-Q19 0,924 Q29-Q29 
Q10-Q10 0,883 Q20-Q20 0,897 Q30-Q30 


0,919 
0,921 
0,941 
0,869 
0,878 
0,537 
0,907 
0,918 
0,897 
0,893 


Q31-Q31 
Q32-Q32 
Q33-Q33 
Q34-Q34 
Q35-Q35 
Q36-Q36 
Q37-Q37 
Q38-Q38 
Q39-Q39 
Q40-Q40 


0,931 
0,902 
0,907 
0,885 
0,916 
0,904 
0,895 
0,918 
0,880 
0,867 


Q41-Q41 
Q42-Q42 
Q43-Q43 
Q44-Q44 
Q45-Q45 
Q46-046 
Q47-Q47 
Q48-Q48 
Q49-Q49 
Q50-Q50 


0,816 
0,943 
0,885 
0,901 
0,936 
0,925 
0,919 
0,887 
0,866 
0,828 


mektedir. Bu calismada, FBO Tiirkce formunun gecerlik ve gii- 
venirlik degerlendirmeleri yapilmis ve bu olcegin ulkemizde ge- 
cerli ve giivenilir bir 6lgim araci olarak kullanilabilecegi sonucu 
elde edilmistir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amac: Bu calismadaki amaclarimiz: bagimsiz bir tani olarak Mental Bozuk- 
luklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitabi, Besinci Baski’da (DSM-5) yer alan ago- 
rafobiye dair daha fazla bilgi elde etmek ve agorafobi (AG) ve panik bozuk- 
luk (PB) iliskisini g6z 6niine alarak, bu iki bozuklugun birbirleriyle orttisttikle- 
ri ya da ayrildiklari noktalar! sosyodemografik 6zellikler ve komorbidite tize- 
rinden degerlendirmektir. Gere¢ ve Yéntem: AG tanisi almis 33 ve agorafobi- 
nin eslik ettigi PB (PBA) tanisi almis 34 hastaya DSM Eksen | icin Yapilandi- 
rilmis Klinik Gérusme (SCID-I) uygulandi ve sosyodemografik veri formu veril- 
di. Bulgular: AG grubunda 21 kadin (%63,1) ve 12 erkek (%36) toplam 33 has- 
ta, PBA grubunda ise 23 kadin (%67,6) ve 11 erkek (%32,4) toplam 34 has- 
ta bulunmaktaydi. PBA grubunda hastalik baslangic yas! ortalama 32,4+10,2, 
AG grubunda ise 31,1+12,1 idi. Sosyodemografik verilerden aile ici siddet ve 
sigara icme diizeyi PBA hasta grubunda anlamli dlciide daha yiiksekti. PBA 
hasta grubunda Major Depresif Bozukluk (MDB) komorbiditesi daha yiiksek- 
ti. Tartisma: Bu ¢alismada, PBA ve AG’nin ayristiklari ve Ortiistiikleri nokta- 
lari belirlemeye calistik. AG’yi daha iyi tanimak acisindan daha fazla calis- 
ma gereklidir. 


Anahtar Kelimeler 
Agorafobi; Panik Bozukluk; Komorbidite 


Abstract 

Aim: In this study we aim to get more information about agoraphobia (AG) 
which is an independent diagnosis in Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders, Fifth Edition (DSM-5) and to evaluate overlaps or differ- 
ences between agoraphobia and panic disorder (PD) upon sociodemographic 
features and comorbidity with considering relation of these two disorders. 
Material and Method: Sociodemographic Data Form was given and Struc- 
tural Clinical Interview for DSM Axis | Disorders (SCID-I) was applied to 33 
patients diagnosed as AG and 34 patients diagnosed as PD with AG (PDA). 
Results: AG group consisted of 21 females (63.1%), 12 males (36%), total- 
ly 33 patients and PDA group consisted of 23 females (67.6%), 11 males 
(32.4%), totally 34 patients. Mean age of onset was 32.4+10.2 in PDA group 
and 31.1+12.1 in AG group. According to sociodemographic features, vio- 
lence in family and smoking rates were significantly higher in PDA group than 
AG group. Major Depressive Disorder (MDD) as a comorbidity was higher in 
PDA group. Discussion: In this study, we tried to identify the overlaps and 
differences of PDA and AG. For a better recognition of AG, further studies 
are needed. 
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Giris 

Agorafobi; kisinin, kagmanin gig olabilecegini ya da panik ben- 
zeri ya da yetersizlestiren ya da utan¢ veren (6rn. yaslilarda dlis- 
me korkusu; altina kagirma korkusu) diger belirtilerin olmasi du- 
rumunda yardim alamayabilecegini diisindugu icin cesitli du- 
rumlardan korkmasi ya da kaginmasi olarak tanimlanmaktadir. 
Bu durumlar; toplu tasima araclarini kullanma, agik yerlerde bu- 
lunma, kapali yerlerde bulunma, sirada bekleme ya da kalabalik 
bir yerde bulunma ve tek basina evin disinda olmadir [1]. Agora- 
fobi, Mental Bozukluklarin Tanisal ve Sayimsal El Kitabi, Dérdiin- 
ci Baski’da (DSM-IV) sadece panik bozukluk i¢geriginde tanimlan- 
mis [2], DSM-5’de ise panik bozukluktan ayri, bagimsiz bir tani 
olarak yer almistir [1]. 

Ciddi vakalarda agorafobi, islevselligi biiyk 6lgiide bozarak, ki- 
sinin tamamen eve bagli olmasina ya da yalniz hi¢ disari ¢ika- 
mamasina sebep olabilen 6nemli ve sik goriilen bir psikiyatrik 
rahatsizliktir [3]. Yakin dénemde yapilan bir toplum taramasin- 
da agorafobi yayginligi %12,3 olarak bulunmustur [4]. Agorafo- 
bi genellikle kronik seyirli olup, nadiren tedavi olmaksizin diizel- 
me gortlmektedir. On yillik bir izlem ¢alismasinda, panik atak ol- 
maksizin agorafobi en direngli bozukluk olarak bulunmus ve tam 
remisyonun nadiren gézlendigi bildirilmistir [5]. Yapilan birgok 
calismada, panik bozukluk gidisatini olumsuz etkileyen en 6nem- 
li etkenin agorafobi varligi oldugu belirtilmistir [6]. 

Agorafobiye en sik panik bozukluk eslik etmektedir [7]. Bu ne- 
denle agorafobi, DSM-IV’de ‘panik atak ya da panik benzeri be- 
lirtilerin olmasindan korku’ olarak tanimlanmistir ve sadece pa- 
nik bozukluk igeriginde agorafobi varligi kabul edilmistir [2]. Li- 
teratiirde panik bozuklugun eslik ettiZi agorafobiye (PBA) dair 
cok sayida veri olmasina ragmen sadece agorafobiye (AG) dair 
¢ok az calisma bulunmaktadir. Ayrica klinik orneklemlerde pa- 
nik atak olmaksizin agorafobi yayginlig1 azdir [8]. Bu durum, pa- 
nik atak olmaksizin sadece agorafobi nedeni ile tedavi arayisi- 
nin daha az olmasindan kaynaklaniyor olabilir [3]. 

Simdiye kadar yapilan calismalara gore agorafobi, geng eris- 
kinlerde ve kadinlarda daha sik goériilmektedir [7]. Panik bozuk- 
luk varligi, geng yas, kadin cinsiyet ve diger fobilerin olmasi ago- 
rafobi igin risk faktorleri olarak tanimlanmistir [9]. Komorbidite 
ile ilgili olarak yapilan az sayidaki ¢alismada, hem agorafobinin 
hem de agorafobinin eslik ettigi panik bozuklugun nadiren pur 
formlarda gortildigii, genellikle baska anksiyete, duygudurum, 
madde ve somatoform bozukluklarin eslik ettigi gosterilmistir 
[10]. Agorafobi olmaksizin panik bozukluga daha yiiksek oranda 
depresyon eslik ederken, panik bozukluk olmaksizin agorafobiye 
diger fobik bozukluklarin daha yUksek oranda komorbid oldukla- 
rt bulunmustur [11]. 

Bu calismadaki ilk amacimiz, bagimsiz bir tan! olarak DSM-5’de 
yer alan agorafobiye dair daha fazla bilgi elde etmektir. Agora- 
fobi ve panik bozukluk iliskisini goz Online alarak, bu iki bozuk- 
lugun birbirleriyle ortistikleri ya da ayrildiklari noktalari sosyo- 
demografik ézellikler ve komorbidite izerinden degerlendirmek 
ise ikinci amacimizdir. 


Gere¢ ve Yéntem 

Orneklem 

Bu calismaya S.B. Diskapi Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma 
Hastanesi Psikiyatri bolimtine Eyliil 2010-Nisan 2011 tarihleri 
arasinda poliklinige basvuran hastalardan AG tanisi almis olan 


21 kadin 12 erkek hasta ile PBA tanis! almis olan 23 kadin 11 
erkek toplam 67 hasta alindi. Calismaya alinan hastalar, ¢alis- 
manin amaci ve y6ntemi hakkinda aydinlatildi ve kendilerinden 
onam alindi. 

Calismaya alinma Olcttleri; 18-65 yas arasinda olunmasi, en az 
ilkokul mezunu olmak ve ¢alismaya katilmay! kabul etmedir. Ca- 
lismaya alinmama 6lcutleri ise; komorbid psikotik bir bozuklu- 
gu olmasi, mental retardasyon olmasi ve ciddi nérolojik ve genel 
tibbi durumu ilgilendiren hastaligin olmasidir. 


Yéntem 

Calisma kapsaminda hastalara sosyodemografik bilgi formu ve- 
rilmis ve DSM-III-R eksen-! bozukluklart i¢gin yapilandirilmis klinik 
goéruisme (SCID-I) uygulanmistir. 

Sosyodemografik Bilgi Formu: Bu formda calismaya katilan has- 
talara yasi, cinsiyeti, medeni durumu, egitim durumu, meslegi, 
ortalama aylik geliri, kag kardes olduklari, O-12 yas arasinda bu- 
yudikleri yerin niteligi, cocukluk déneminde fiziksel siddet gortip 
gormedikleri, ailelerinde ruhsal rahatsizligi olan birisi olup ol- 
madigi, ailede benzer hastaligi olan birisi olup olmadigi, alkol- 
madde ve sigara kullanimi sorulmustur. 

DSM-III-R Eksen | Bozukluklari igin Yapilandirilmis Klinik Gortis- 
me (SCID-I): DSM-III-R igin yapilandirilmis klinik goruisme Spit- 
zer ve arkadaslar! tarafindan olusturulmus ve Tiirkcge gecer- 
lik ve giivenirlik calismasi Sorias ve ark. tarafindan yapilmistir 
[12]. DSM-III-R bozukluklarindan simdiki major depresif send- 
rom, gecirilmis major depresif sendrom, simdiki manik sendrom, 
gecirilmis manik sendrom, distimi, psikoz, alkol ve madde ba- 
gimliliklari, panik bozuklugu, agorafobi, sosyal fobi, 6zgtil fobi, 
obsesif-kompulsif bozukluk (OKB), yaygin anksiyete bozuklugu 
(YAB), travma sonrasi stres bozuklugu (TSSB), yeme bozukluk- 
lari, somatizasyon bozuklugu, hipokondriyazis, andiferansiye so- 
matoform bozukluk ve uyum bozuklugu tanilarini igermektedir. 
SCID-I yari yapilandirilmis bir gériismedir. istatistiksel Analiz: 
Katilimcilardan elde edilen verilerin analizini yapmak igin SPSS 
15.00 paket programi kullanilmistir. Orneklem grubunu olustu- 
ran ikili gruplar arasinda bagimsiz degiskenler acisindan fark 
olup olmadigini anlamak icin Ki-Kare testi ve t-testi kullanilmis- 
tir. Ayrica Ki-Kare testinde dort gozden fazla olan tablolarda 
hangi satirin daha anlamli oldugunu gérmek icin epi info stat- 
Calc analizi uygulandi. Butiin istatistiksel analizler icin p degeri- 
nin <0.05 olmasi anlamli kabul edilmistir. 


Bulgular 

Sosyodemografik veriler: 

Calismaya AG tanisi (AG grubu) ve PBA tanisi (PBA grubu) almis 
olan toplam 67 hasta alindi. Gruplara ait sosyodemografik 6zel- 
likler Tablo 1’de verilmistir. 

Cinsiyet, medeni hal, birlikte yasadigi kisi, egitim, ¢alisma du- 
rumu, gelir diizeyi, yetistigi ve yasadigi yer, anne ve babanin 
sag/oli olma durumlari, egitimleri ve meslekleri, anne-baba bo- 
sanma/ayriliginin olup olmamasi, cocukluk déneminde onem- 
li bir yer degistirme/ayrilik/gé¢ yasanip yasanmamasi, ¢ocukluk 
déneminde anne-babadan ayriligin olup olmamasi, ailede din- 
sel acidan bir farkliligin olup olmamasi, aileden siddet gorme ve 
ailede psikiyatrik hastalik 6ykiisi, daha 6nce intihar girisimleri- 
nin ve gecmiste veya su anda kronik bedensel bir hastaliklari- 
nin olup olmamasi gibi 6zellikler agisindan iki grup arasinda is- 
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Tablo 1. Gruplara ait sosyodemografik ézellikler 


Etmenler PDA Agorafobi P- 
% (n) % (n) degeri** 
Cinsiyet Kadin 67,6 (23) 63,1 (21) 0,5 
Erkek 32,4 (11) 36,0 (12) 
Medeni Hal Bekar 35,3 (12) 45,5 (15) 
Evli 55,9 (19) 51,5 (17) 0,5 
Bosanmis 5,92) 3,0 (1) 
Dul 2,9 (1) 0,0 (0) 
Yasadigi Kisi Es-cocuk 50,0 (17) 51,5 (17) 
Ebeveyn 26,5 (9) 42,4(14) 0,2 
Yanliz 8,8 (3) 3,0 (1) 
Genis aile 14,7 (5) 3,0 (1) 
EBitim ilkokul 20,6 (7) 21,2 (7) 
Ortaokul 8,8 (3) 15,2 (5) 0,8 
Lise 47,1 (16) 36,4 (12) 
Yiiksek okul 23,5 (8) 27,3 (9) 
Calisma Durumu issiz 20,1 (7) 15,2 (5) 
OBrenci 5,9 (2) 24,2 (8) 0,3 
Ev hanimi 35,3 (12) 24,2 (8) 
isci/memur 29,4 (10) 30,3 (10) 
Emekli 8,8 (3) 6,1 (2) 
Gelir Diisiik 50,0 (17) 51,5 (17) 
Orta 29,4 (10) 30,3(10) ‘1,0 
Yuksek 20,6 (6) 18,2 (6) 
Yetistigi Yer Kirsal 14,7 (5) 33,3 (11) 0,06 
Kentsel 85,3 (29) 66,7 (22) 
Yasadigi Yer Kirsal 0,0 (0) 9,1 (3) 0,1 
Kentsel 100,0(34) 90,9 (30) 
Anne Sag Oli 17,6 (6) 15,2 (5) 0,5 
Sag 82,4 (28) 84,8 (28) 
Annenin Egitimi ilk okul 66,7 (8) 73,3 (11) 0,9 
Orta okul 16,7 (2) 13,3 (2) 
Lise 16,7 (2) 13,3 (2) 
Annenin Meslegi Ev hanimi 85,7 (12) 81,3 (13) 
isci/memur 0,0 (0) 12,5 (2) 0,2 
Emekli 14,3 (2) 6,3 (1) 
Baba Sag Oli 32,4 (11) 21,2 (7) 0,2 
Sag 67,6 (23) 78,8 (26) 
Babanin Egitimi Okur yazar dgl_ 7,7 (1) 0,0 (0) 
ilk okul 38,5 (5) 64,3 (9) 
Orta okul 23,1 (3) 14,3 (2) 
Lise 30,8 (4) 14,3 (2) 0,3 
Yiiksek okul 0,0 (0) 7,1 (1) 
Babanin Meslegi issiz 7,7 (1) 0,0 (0) 
isci/memur 30,8 (4) 40,0 (6) 0,4 
Emekli 61,5 (8) 60,0 (9) 
Anne-Baba Bo- Yok 100,0 (34) 90,9 (30) 0,1 
selma Var 0,0 (0) 9,1 (3) 
Cocukken Aileden Hayir 76,5 (26) 63,6 (21) 0,2 
le Eve 23,5 (8) 36,4 (12) 
Cocukken Go¢ Hayir 64,7 (22) 75,8(25) 0,2 
Eve 35,3(12) 24,2(8) 
Ailede Dinsel Fark- Hayir 100,0 (34) 93,9 (31) 0,2 
_ Eve 0,0 (0) 6,1 (2) 
Aileden Dayak Hayir 58,8 (20) 63,6 (21) 0,4 
Eve 41,2 (14) 36,4 (12) 


Ailede Psik hst Hayir 67,6 (23) 78,8 (26) 0,2 
Evet 32,4 (11) 21,2 (7) 

intihar Hayir 79,4 (27) 84,8 (28) 0,4 
Evet 20,6 (7) 15,2 (5) 

Alkol Hayir 82,4 (28) 75,8 (25) 0,4 
Evet 17,6 (6) 24,2 (8) 

Bedensel hst Hayir 82,4 (28) 78,8 (26) 0,5 
Evet 17,6 (6) 21,2 (7) 

Ailede siddet Evet /Var 52,9 (18) 24,2 (8) 0,01 
Hayir/Yok 47,1 (16) 75,8(25) 

Sigara Evet /Var 67,6 (23) 42,4(14) 0,03 
Hayir/Yok 32,4 (11) 57,6 (19) 

Toplam* 100 (34) 100(33) 


*Siitun yiizdesi 
**)<0.05 


tatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir. AG grubunun 
%24,2’si ve PBA grubunu %52,9’u aile igerisinde siddet oldugu- 
nu ifade etmistir. iki grup arasinda istatistiksel acidan anlamll 
bir fark bulunmustur (p=0,01). 

AG grubunun %42,4’U, PBA grubunun ise %67,6’s! sigara kullan- 
digini ifade etmistir. iki grup arasinda istatistiksel agidan an- 
lamli bir fark saptanmistir (p=0,03). Alkol ve diger madde kulla- 
nimlar! agisindan iki grup arasinda fark saptanmamistir. 

AG grubu basvuru yas ortalamas! 25,7+10,7 ve PBA grubu yas 
ortalamas! 29,2+10,5’di. iki grup arasinda istatistiksel aci- 
dan fark yoktu (p=0,2). Hastalik baslangi¢ yas: AG grubunda 
31,1+12,1 ve PBA grubunda ise 32,8+10,2’ydi. Gruplar arasinda 
istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi (p=0,5) (Tablo 2). 


Tablo 2. Hasta gruplarinin basvuru ve hastalik baslangig yaslari 


N Ortalama (SS) t p 
Basvuru yas! 
PBA 34 29,2 (10,5) 1,3 0,2 
AG 33 25,7 (10,7) 
Baslangic yas! 
PBA 34 32,8 (10,2) 0,6 0,5 
AG 33 31,1 (12,1) 
Komorbidite: 


Hastalarin eslik eden eksen-| tanilarini belirlemek igin uygula- 
nan SCID-I verilerine ait bulgular tabloda gésterilmistir. Buna 
gore PBA grubunda 11 (%32,4) hastada basit fobi, 11(%32,4) 
hastada sosyal fobi, 13 (%38,2) hastada MDB, 3 (%8,8) hasta- 
da YAB ve 1(%2,9) hastada bulimia nervosa vardi. AG grubun- 
da ise 8 (%24,2) hastada basit fobi, 13 (%39,4) hastada sosyal 
fobi, 6 (%18,2) hastada MDB, 8 (%24,2) hastada YAB, 1 (%2,9) 
hastada bulimia nervosa ve 2 (%6) hastada OKB vardi (Tablo 3). 


Tartisma 

Bu calismadaki ilk amacimiz, agorafobiye dair daha fazla veri 
elde etmekti. ikinci amacimiz ise, agorafobinin eslik ettigi panik 
bozuklugu olan hasta grubunu (PBA), panik bozukluk olmaksizin 
agorafobisi olan hasta grubu (AG) ile sosyodemografik 6zellik- 
ler ve komorbidite agisindan karsilastirmakti. 

Sosyodemografik veriler agisindan gruplari inceledigimizde, AG 
grubunda 21 kadin (%63.1) ve 12 erkek (%36) toplam 33 hasta 
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bulunmaktaydi. PBA grubunda ise 23 kadin (%67.6) ve 11 erkek 
(%32.4) toplam 34 hasta bulunmaktaydi. Gruplar arasinda cin- 
siyet, medeni durum, yasadig1 kisi, egitim, galisma durumu, ge- 
lir dizeyi, yasadigi yer, anne ve babanin sag/oli' olma durumla- 
rl, egitimleri ve meslekleri agisindan istatistiksel olarak anlam- 
li fark saptanmadi. 

Gegmis dénemlerde, basta depresyon ve anksiyete bozuklukla- 
ri gibi stresten etkilenebilen bozukluklar olmak izere, kentsel 
alanlarda yasamanin psikiyatrik bozukluk gelisimi igin bir risk 
fakt6rii distintlmekteydi. Fakat hem kirsal hem de kentsel ya- 
sam stresorlerinin daha iyi tanimlanmasi, 6ézellikle kirsal yasa- 
min degisiklige ugramasi ve giderek psikiyatride daha giveni- 
lir tant araglarinin kullanilmasi nedeniyle son dénemde yapilan 
birgok ¢alismada kirsal ve kentsel alanlarda yasayanlarda psiki- 
yatrik hastalik sikliginin esit oldugu gosterilmistir [13]. Bir ¢a- 
lismada agorafobi ve panik bozukluk sikliginin kirsal alanlarda 
daha fazla oldugu bulunmustur [14]. Bizim ¢alismamizda yasa- 
nilan yer acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlam- 
li fark saptanmadi. Yetisilen yer agisindan degerlendirdigimizde 
ise, PDA grubunun %14,7’si kirsal, %85,3’U ise kentsel, AG gru- 
bunun ise %33,3’U kirsal, %66,7’s! kentsel alanda yetistigini bil- 
dirmistir. iki grup arasindaki fark belirgin olmakla birlikte ista- 
tistiksel agidan anlamli ¢ikmamistir (p=0,06). 

Son donemlerde yapilan bircok calisma, olasi travmatik olaylarla 
erken dénemlerde karsilasmanin normal cocuk gelisimini bozdu- 
gunu ve sonrasinda bireyde psikiyatrik sekellere yol actigini 6ne 
surmektedir. Eriskin ddnemde yasanan travmatik olaylara gore, 
cocukluk déneminde yasanan travmatik olaylar daha ylksek psi- 
kopatoloji duzeyi ile iliskili bulunmustur [15]. Bazi ¢alismalar bu 
travmatik olaylarin sadece eriskin dénemde psikiyatrik bozuk- 
luklarin baslangici ile iliskili oldugunu 6ne stirerken, bazilari ise 
hem baslangicla hem de hastaliZin prognozu ile iliskili oldugu- 
nu 6ne siirmektedir [16]. Eriskin ruhsal bozukluklarin %30’un- 
dan fazlasinin cocukluk déneminde yasanan olumsuzluklarla di- 
rekt iliskili oldugu dUstintilmektedir [17]. Cocukluk dénemindeki 
travmatik olaylarla en fazla iliskilendirilen psikiyatrik bozukluk 
ise panik bozukluktur [18]. Yapilan bir galismada ¢ocukluk done- 
mindeki olas! travmatik olaylarla en fazla iliskili olarak PB, ago- 
rafobi ve TSSB bulunmustur [15]. Kirk Ug kadin PB hastasindan 
olusan bir érneklemde, hastalarin %53.5’inde cinsel travma 6y- 
kusti, %51.2’sinde fiziksel travma 6yktisi ve %41.9’unda aile ici 
siddet oykiisi bulunmustur. Yine benzer calismada 124 saglikli 
kontrol grubuyla 115 PB hasta grubu karsilastirilmis ve PB has- 
ta grubunda daha yiksek oranda cinsel travma ve aile ici sid- 
det bulunmustur [19]. Calismamizda, PB icin belirgin olan gocuk- 
luk cag! olasi! travma 6ykiisU acisindan AG grubu ile PBA grubu- 
nu karsilastirdik. Anne-baba bosanma/ayriliginin olup olmamasi, 
cocukluk déneminde 6nemli bir yer degistirme/ayrilik/go¢ yasa- 
nip yasanmamasi, cocukluk déneminde anne-babadan ayriligin 
olup olmamasi, ailede dinsel acgidan bir farkliligin olup olmama- 
si, aileden siddet gorme ve ailede psikiyatrik hastalik 6ykUstiniin 
olup olmamasi gibi olas! travma 6ykileri agisindan iki grup ara- 
sinda anlamli bir farklilik yoktu. AG grubunun %24,2’si ve PBA 
grubunu %52,9’u aile icerisinde siddet oldugunu ifade etmistir. 
iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmus- 
tur (p=0,01). Bu bulgu daha once PB icin verilen oranlardan bi- 
raz yuksek olmakla birlikte literatiirle uyumludur. Yine AG grubu- 
na gore PBA grubunda daha ytksek cikmis olmasi da literatiirde 


bildirilen gocukluk gag! travmalari ile en kuvvetli iliskinin PB’da 
oldugu bilgisi ile uyumludur. 

AG grubunun %42,4’U, PBA grubunun ise %67,6’s! sigara kullan- 
digini ifade etmistir. iki grup arasinda istatistiksel agidan an- 
lamli bir fark saptanmistir (p=0,03). Sigara igmek bircgok psiko- 
patoloji ile iliskilendirilmis olsa da son dénemlerde anksiyete bo- 
zukluklari ile iliskisi Gzerine daha fazla durulmaktadir. Anksiyete 
bozukluklari igerisinde ise panik bozukluk ile iliskisinin daha be- 
lirgin oldugu son dénemlerde yapilan bir¢ok epidemiyolojik, top- 
lum ve klinik galismalarinda gésterilmistir [20]. Sonug olarak si- 
gara igcmenin panik bozukluk riskini arttirdig! One surtilmektedir 
[21]. Panik bozukluk tanili hastalarin %47-57’inin sigara ictigi 
gosterilmistir [20]. Bu sonug bizim bulgularimizdaki %67,6 ora- 
nindan biraz daha dusiktir. 

On sekiz yas Ustii bireyleri igeren retrospektif kesitsel toplum 
calismalarina gore, panik atak (PA), PB ve AG icin baslangi¢ yas 
ortalamasi 21-23’dir [7]. Farkli orneklem bilesimleri nedeniy- 
le bazi galismalarda biraz daha ileri yaslar (23-36) bildirilmistir 
[22]. PA olmaksizin AG’nin baslangi¢ yasina ait daha az veri bu- 
lunmaktadir. Ozellikle PA olmaksizin AG’yi inceleyen ¢alismalar- 
da, AG baslangici igin 25-29 yas araligi gibi biraz daha ileri yas- 
lar gosterilmistir, baslangi¢ yas! agisindan bimodal bir risk (ikin- 
ci yuksek risk periyodu; 40 yas sonras!) oldugunu gésteren bazi 
bildiriler de bulunmaktadir [23]. Bizim ¢alismamizda, PBA gru- 
bunda hastalik baslangi¢ yas! ortalama 32,4+10,2, AG grubunda 
ise 31,1+12,1 olarak bulunmustur. iki grup arasinda istatistiksel 
olarak anlamli bir fark bulunamamistir (p=0,5). 

PB ve AC’nin her ikisinin de nadiren tek baslarina gortildigii ve 
diger anksiyete bozukluklari, duygudurum bozukluklari, mad- 
de ve somatoform bozukluklar gibi birgok tani ile siklikla ilis- 
kili olduklari bilinmektedir [7-10]. Dogrudan yapilan karsilastir- 
malarda depresyon komorbiditesi, AG’nin eslik ettigi PB (%52) 
ve AG’nin eslik ettigi PA (%52,3) hastalarinda AG (%33.1) has- 
talarina gére daha yiksek cikmaktadir. Bu nedenle, AG’nin es- 
lik ettigi PB ve AG’nin eslik ettigi PA artmis depresyon riski aci- 
sindan daha gicli' gostergelerdir. Diger anksiyete bozuklukla- 
rl ile komorbidite tum gruplarda benzer bulunmustur (%49-64), 
fakat anlamli farklilik olmamasina ragmen AC’nin diger fobik 
bozukluklarla daha sik komorbid oldugu bulunmustur [7-10]. 
AG'’nin eslik ettigi PB ve AG’nin eslik ettigi PA’y! igeren calisma- 
larda komorbidite oranlari; basit fobi (%73.7-75.2), sosyal fobi 
(%66.5), yaygin anksiyete bozuklugu (%15-31.9), travma sonrasi 
stres bozuklugu (%24.2-39.6), major depresif bozukluk (%38.5- 
48.7), bipolar bozukluk (%15.5-33) ve madde kullanim bozukluk- 
lari (%31.4-37.3) olarak bulunmustur. Bizim calismamizda ise, 
PBA grubunda 11 (%32,4) hastada basit fobi, 11(%32,4) hasta- 
da sosyal fobi, 13 (%38,2) hastada MDB, 3 (%8,8) hastada YAB 
ve 1(%2,9) hastada Bulimia Nervosa vardi. AG grubunda ise 8 
(%24,2) hastada basit fobi, 13 (%39,4) hastada sosyal fobi, 6 
(%18,2) hastada MDB, 8 (%24,2) hastada YAB, 1 (%2,9) hasta- 
da Bulimia Nervosa ve 2 (%6) hastada OKB vardi. PBA grubun- 
da %38,2 oraninda MDB komorbiditesinin olmasi ve AG grubu- 
nunda bu oranin %18,2 olmasi literatiirdeki PB-MDB ytksek ko- 
morbiditesi ile uyumludur. AG ile diger fobik bozukluklarin daha 
iliskili olduguna dair bir veri ise elde edemedik. 

AC’yle iliskili daha fazla veri elde etmek ve AG’nin PBA ile ayirt 
edici faktérlerini tespit etmek icin diizenledigimiz bu calismada, 
sosyodemografik verilerden aile ici siddet ve sigara ig¢me diize- 
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yinin PBA hasta grubunda anlamli dlgiide daha yiiksek oldugu- 
nu bulduk. Komorbidite agisindan PBA hasta grubunda MDB ko- 
morbiditesi daha yiiksekti. Calismamizin kesitsel olmasi ve 6z- 
bildirim dl¢geklerini kullanmis olmamiz sinirliliklarimiz olarak di- 
sunilebilir. Yine de DSM-5’te PB’den ayri bir tani olarak yer alan 
AG’yi daha iyi tanimak agisindan bu gibi calismalarin 6nemli ol- 
dugunu ve bu alanda daha fazla calismaya ihtiyag oldugunu di- 
sunuyoruz. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar ¢akismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amac: Toplumda sik olarak gériilen iiriner sistem enfeksiyonlarinin tedavisin- 
de uzun siiredir kullanimda olan ilaclara karsi artan direng nedeniyle tedavi 
basarisizliklar! s6z konusudur. GUinumiizde bu enfeksiyonlarin ampirik tedavi- 
sinde genellikle kinolonlar ilk sirada tercih edilmektedir. Bu grup antimikrobi- 
yallerden nalidiksik asit ilk kullanilan kinolon turevidir. Gelisen diren¢ ve yan 
etkisi nedeniyle nalidiksik asitin yerine yeni bulunan kinolonlar driner sistem 
enfeksiyonlarinin tedavisinde yerini almistir. Calismamizda uzun siire ampi- 
rik tedavide kullanilmayan nalidiksik asit direncinde degisiklik olup olmadigi- 
nin arastirilmasi ve idrar yolu enfeksyonlarinda fosfomisin ve diger sik kulla- 
nilan oral antimikrobiyallere direnclerin karsilastirilmas! amaclanmistir. Ge- 
rec ve Yéntem: Calismaya Mikrobiyoloji laboratuarina cesitli kliniklerden ge- 
len 314 idrar ornegi alinmistir. 24 saat sonra kiltiiru' yapilani besiyerleri de- 
Serlendirildi. Bakteriler klasik ve otomatik bakteri tanimlama sistemiyle (Vi- 
tec® 2 Compact-BioMérieux, Fransa) tanimlanmistir. Antibiyotik duyarliliklari 
Kirby-Bauer disk difiizyon yéntemi ile Clinical Laboratory Standards Institute 
6nerileri dogrultusunda degerlendirilmistir. Bulgular: idrar orneklerinden tire- 
yen bakteriler 241(%76,8) E.coli, 53(%16,9) Klebsiella spp., 11(%3,5) Prote- 
us spp. ve 9 Enterobacter spp. olarak tanimlanmistir. Enterobacterecea aile- 
sinden olan bu tiirlerin nalidiksik asit, stilfametoksazol-trimetoprim, sefurok- 
sim, siprofloksasin, norfloksasin, nitrofurantoin ve fosfomisin diren¢ oranla- 
ri sirastyla %42.3, %41.4, %32.8, %28.6, %31.5, %14.6, %8.5 olarak saptan- 
mistir. En fazla izole edilen E.coli icin en etkili antimikrobiyal fosfomisin di- 
renci %2.9 olurken onu %6.2 direng orant ile nitrofurantoin izlemistir. Tartis- 
ma: Sonucg olarak uzun zamandir kullanimda olmayan nalidiksik asit direnci- 
nin azalmadigi, idrar yolu enfeksiyon etkenleri igin oral ampirik tedavide ter- 
cih edilebilecek bakterilerin en duyarli oldugu antimikrobiyalin fosfomisin ol- 
dugu saptanmistir. 
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Abstract 

Aim: Medicines for treatment Urinary tractinfections in common population 
are ineffective due to long usage and developing resistance. Nowadays qui- 
nolones are first choise for empiric treatment this infections. Nalidixic acid is 
first used quinolone type antimicrobial in this group. Because of developing 
resistance and side effects new quinolones have found treatment instead of 
nalidixic acid. For urinary system infections. In our study we aimed to com- 
pare resistance to nalidixic acid, fosfomycin and other frequently used oral 
antimicrobials. Material and Method: We studied 314 urine specimens from 
Medical Faculty Hospital’s various clinic in microbiology laboratory. After 24 
hours incubation the bacteria’s media that cultured were examined. Bacteria 
were identified with conventional and automatic systems (Vitec® 2 Compact 
- bioMérieux, France). Antibiotic suseptibility tested were made with Cirby- 
Bauer method and evaluateda eccording to Clinical Laboratory Standards 
Institute standards. Results: 241 (79,8%) E.coli, 53 (16,9%) Klebsiella spp. 
11 (3,5%) Proteus spp. and 9 Enterobacter spp. bacteria were identified 
from urine samples.. All strains resistant rate belong to Enterobacteriaceae 
to nalidixic acid, trimethoprim-sulfamethoxazole, cefuroxime, ciprofloxacin, 
norfloxacin, nitrofurantoin and fosfomycin were given 42.3% 41.4 %, 32.8 %, 
28.6%, 31.5 %, 14.6% 8.5 % respectively. Mostly isolated bacterial from urine 
was E.coli with high potency to fosfomycin with 2.9% resistance rate was 
followed by nitrofurantion (resistance rate 6,9%), Cefuroxime, ciprofloxacin, 
norfloxacin, trimethoprim-sulfamethoxazole, nalidixic acid resistance rate 
were 6.2%, 30.2%, %32.3, %35.3, %46.4, %46.8 in order. Discussion: As re- 
sult resistance to nalidixic acide not decreased despite not being in use for 
a long time and were determined that fosfomycin more susceptible fortreat- 
ment urinary tract infections. 
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Giris 
idrar Yolu Enfeksiyonlari(iYE) cofunlukla Enterobacteriaceae ai- 
lesinden Gram negatif basillerin neden oldugu enfeksiyonlar- 
dir{1]. Bu enfeksiyonlar ister nozokomiyal, isterse toplumdan ka- 
zanilmis olsun hekime en sik basvurulan bakteriyel hastaliklar 
arasindadir[2,3]. Ayni zamanda antibiyotik kullanimi, tedavi ma- 
liyeti, is gUicti kaybi gibi sosyo-ekonomik etkilerinin yaninda yol 
actig1 komplikasyonlar iYE’nin toplum sagliZi acisindan énemli 
bir sorun olmasina neden olmaktadir [2,3]. Tani ve tedavi komp- 
likasyonlara, altta yatan hastaliga, Ureyen etkenlere gore de- 
gismektedir[2]. iYE’nin en sik etkenlerinden olan Enterobacte- 
riaceae grubu bakteriler Uzerine etkili, ekonomik, tolere edile- 
bilir ve kullanimi kolay bir antimikrobiyalin varlig1 hem klinisye- 
ne hem de bu tanilarda tedavi alan hastalar igin oldukca fayda- 
It olacaktir. 

Beta laktamlar, kinolonlar ve trimetoprim-sulfametoksazol gibi 
ilaglarin IYE’de uzun siiredir ilk tercih olarak kullanimda olma- 
si artan ilag direncine ve tedavi basarisizliklarina neden olmus- 
tur [4,5]. Toplumdaki direng orani %20 ye ulasan antibiyotiklerin 
ampirik tedavide kullanimi 6nerilmemektedir[6]. Gec- 
miste ampirik tedavide siklikla kullanilan nalidiksik 


s! = 105cfu/ml olan kiltiir plak-lari isleme alinmistir. Bakteri- 
ler VITEC MS otomatize sistem (Biomerieux Fransa) ile tanim- 
lanmistir. Antibiyotik duyarlilik testi ise KirbyBauer disk diftizyon 
yontemi ile Mueller-Hinton agarda yapilmis ve Clinical Labora- 
tory Standards Institute(CLSI!)[9] 2013 6nerileri dogrultusunda 
degerlendirilmistir. 

Bu galismada Uriner sistem enfeksiyonlarinda  kullanilabi- 
len Fosfomisin (FOT), Siprofloksasin (CIP), Norfloksasin (NOR), 
Siilfametoksazol-trimetoprim (SXT), Nalidiksik Asit (NA), Nitro- 
furantoin (F/M) ve Sefuroksim (CXM)’in E.coli, Klebsiella spp. ve 
Enterobacter spp. suslarina kars! in-vitro etkinlikleri degerlendi- 
rilmistir. Kalite kontrol amaciyla standart sus olarak E.coli ATCC 
25922 kullanilmistir. 


Bulgular 

Calismaya alinan 314 hastanin 222’si erkek,92‘si kadindi.Se- 
kiz farkli boliimden goénderilen 6rneklerde en fazla Ureyen etken 
E.coli, ikinci siklikla ise Klebsiella spp. olmustur. Klinik 6rneklerin 
dagilimi Tablo 1’de verilmistir. 


Tablo 1. Klinik 6rneklerin geldigi servisler ve hastalarin cinsiyete gore dagilimi 


asitin (NA) yerine gram negatif ve gram pozitif bak- — SERVISLER n:314 E.coli Klebsiella Pmirabilis E.cloaca Diger K E 
terilere karsi etkili yeni gelistirilen kinolonlar almistur. dead ne di ee 
Ancak bu gruba beklenilenden fazla diren¢ gelismesi = Pahilive Klinigi (99) a Ne 3 : ° is 
daha once kullanimda olan NA‘in zaman icinde direng — S0cuk Klinigi (69) za 1D ss 2 _ om ae 
degisiminin arastirilmasini giindeme getirmistir [7]. ‘adn doBum Klinigi(19)_ 134 2 2 2 a 
ilk kinolon olan nalidiksik asit 1962 yilinda kullanima — Ce'rahi klinigi (17) ie. 12 9 7 e i 
girmistir.DNA sentezini bozarak etki gésterir ve bak- — Enfeksiyon klinigi(22) 15 5 a o 7 18 4 
terisidaldir. Teme! hedefleri DNA giraz (topoizomeraz —_ Uroloji klinigi (60) 530 0C«zt a 3 : 5030 
2) enzimidir. Dar etki spektrumu,yan etkisinin fazla ol- Aci! ve ilk yardim(22) 18 4 0 0 0 ie 8 
masi, gram pozitif bakteriler, Paeruginosa ve anae- _Yogun bakimklinigi (6) 3 0 0 ] 2 3 3 


rob bakterilere etkili olmayisi nedeniyle klinik kullani- 

mi sadece gram negatif comaklarin etken oldugu driner sistem 
enfeksiyonlari ile sinirli kalmistir. 

Nalidiksik asidin yapisindaki modifikasyon ile ilk florokinolon 
norfloksasin gelistirilmistir. Daha sonra ofloksasin, pefloksa- 
sin ve siprofloksasin gibi Uciincii jenerasyon kinolonlar gelistiril- 
mis NA antimikrobiyal tedavilerde tercih 
edilmemeye baslanmistir[8]. Bu nedenle 


Calismamiza dahil ettigimiz tim suslar degerlendirildiginde en 
etkili antibiyotik fosfomisin iken, direng oraninin en yiksek oldu- 
Bu antibiyotik ise nalidiksik asit olarak saptanmistir. Uriner sis- 
tem enfeksiyon etkenlerinin antimikrobiyallere duyarlilik oranla- 
ri Tablo 2’de verilmistir. Bakteri tirlerinden E.coli i¢gin fosfomi- 


Tablo 2. Uriner sistem enfeksiyon etkenlerinin antimikrobiyallere direng oranlari 


literattirde NA duyarliliginin giincel du- —_ Enterobacteriacea NOR n(%) CIP n(%) SXTm(%)  FOTn(%) F/Mn(%) NAn(%)  CXMn(%) 
rumuyla ilgili yeni veri bulunmamaktadir, "314 () 99(31.5) 90(28.6) 130(41.4) 27(85)  46(14.6)  133(42.3) 103(32.8) 
Bu calismada NA‘in IYE’de en sik izole Ecoli — 241(76,8) 85(35.2) 78(32.3) 112(46.4) —7(2.9) 15(6.2) 113(46.8) 73(30.2) 
edilen Enterobacteriaceae grubu bakte- Klebsiella spp.53 (16,9) 12(22.6) 10(18.8) 15(28.3) | 12(22.6) 18(33.9) 15(28.3)  23(43.3) 
riler Uzerine in-vitro etkinliZindeki ola- — pmirabilis 11 (3,5) 1 1 2 6 8 2 fe) 
si degisimi arastirmak ve diger sik kul- — Ecioacae 4 1 1 0 1 1 1 2 
lanilan oral antimikrobiyallerin direng du-— piger 5 0 0 1 1 4 2 5 


rumlarinin incelenmesi amaglanmistir. 


NOR:Norfloksasin, CiP:Siprofloksasin, SXT:Sillfametoksazol-Trimetoprim FOT:Fosfomisin, F/M:Nitrofurantoin, 


NA:Nalidiksik asit, CXM:Sefuroksim, n:izolatin sayisi. 


Gere¢ ve Yéntem 

Calismaya 18.06.2013-31.12.2013 tarihleri arasinda Tip fakil- 
tesi hastanesi mikrobiyoloji laboratuvarina cesitli klinik ve po- 
likliniklerden gonderilen yetiskin ve ¢ocuk idrar orneklerinden 
izole edilen toplam 314 Enterobacteriaceae ailesine ait bak- 
teriler dahil edilmistir. Steril kosullarda alinarak laboratuvara 
teslim edilen orta akim idrar ornekleri bekletilmeden %5 kan- 
l1 agar ve Eosin Metilen Blue agara kantitatif yon-temle ekil- 
mistir. Ekim yapilan besiyerleri 37°C’de 18-24 saat inkiibasyo- 
nu takiben degerlendirilip tek tip Gremesi olan ve koloni sayi- 


sin en az direngli antimikrobiyal olurken(%6.2) nalidiksik asit di- 
renci %46.8, siprofloksasin direnci %32.3 olarak bulunmustur. 
Bu suslarin %28.6 ‘si ESBL(+) suslar idi. Klebsiella spp. icin en 
az direngli siprofloksasin olurken (%18.8) nalidiksik asit diren- 
ci %28.3 olarak tespit edilmistir. Bu suslarin % 45.2’si ESBL(+) 
suslar idi. Orneklerde Greyen etkenlerin antimikrobiyal direnc¢ 
dagilimi Tablo 2’de belirtilmistir. 
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Tartisma 

iYE hastalarin en sik kliniZe basvurma nedenleri arasinda olduk- 
larindan tedavilerinde sik kullanilan antimikrobiyallere karsi di- 
reng gittikce artmaktadir[7]. Bunun yaninda daha yeni antimik- 
robiyallerin bu tedavide ilk sirada yerini almalari baz! antimikro- 
biyallerin kullanimini terk ettirmistir[1 0]. Antibiyotigin kullanimi- 
nin kisitlandigi durumlarda bu antibiyotige karsi var olan direng- 
te azalma oldugu belirtilmektedir[11]. Bu durum uzun zamandir 
kullanimda olmayan NA direncinin azalip azalmadigini ve bu et- 
kenlerde diger sik kullanilan oral antimikrobiyallere direng du- 
rumlarini arastirmay! gUndeme getirmistir. 

Yapilan calismalarda iYE etkenlerinde kinolonlara karsi direnc 
artis! oldugu bildirilmektedir. Eski bilgiler bu direncin siklikla kro- 
mozomal mutasyon ile gelistigi ve bunun da cok dusik bir ola- 
silik olmasi nedeniyle kinolonlara direncin ¢ok az oldugu yoniin- 
deydi. Plazmid aracil! kinolon direncinin giindeme gelmesiyle 
1.ve 2. kusak kinolonlara karsi direng artis! daha iyi anlasilmis 
oldu[12,13]. Ay ve ark.[14] yaptiklar! galismada yatan hastalar- 
da E.coli suslarinda siprofloksasin ve norfloksasin direnglerini si- 
raslyla % 31,%17, Klebsiella spp.’ye karsi ise %18 ve %40 ola- 
rak bulmuslardir. Cetin ve ark.[15] eriskin hastalardan izole edi- 
len E.coli suslarinda siprofloksa-sin direncini % 34 bulmuslar- 
dir. Bayram ve ark.[16] yaptiklari calismada E.coli ESBL(-) sus- 
larina karsi siprofloksasin direncini %11, norfloksasin direncini 
ise %10 olarak bulmuslardir. Pullukcu ve ark.[18] E.coli suslarin- 
da ayaktan ve yatan hastalarda siprofloksasin direncini %30,2 
ve %47 olarak bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda E.coli suslarin- 
da siprofloksasin ve norfloksasin direnci sirastyla %32.3, %35.2, 
Klebsiella spp. suslarinda ise %18.8 ve %22.6 saptanmistir. Na- 
lidiksik asit direnciyle ilgili yeni verilere ait bilgiler sinirlidir. Bu 
konuda Okonko ve ark.[17] hamile kadilarin idrarlarlarindan izo- 
le ettikleri suslari kullanarak yaptiklari calismada nalidiksik asit 
direncini E.coli suslarinda %75, K.pneumonia suslarinda %71,4 
bulmuslardir. Bizim ¢galismamizda ise nalidiksik asit direnci E.coli 
suslarinda %46.8, Klebsiella suslarinda ise % 28.3 olarak bulun- 
mustur. Kinolonlarla ilgili olarak farkli merkezlerden yapilan ¢a- 
lismalarda goruldugii Gzere %10 ile % 55 arasinda kinolon di- 
renci bildirilmektedir. Bu farkliliklar hastalarin poliklinik veya ya- 
tan hasta olmasi, tespit edilen etkenlerin ESBL(+) veya (-) ol- 
masi, yas ve cinsiyet gibi faktorlerden kaynakli olabilmektedir. 
Diger antimikrobiyal ilaglar! inceledigimizde ise yapilan fark- 
li galismalarda oldukga degisken araliklarda direng oranlariy- 
la karsilasmaktayiz. Gulcan ve ark{19] yaptiklari calismada 
E.coli suslarinda ayaktan ve yatan hastalarda CXM, F/M, FOT 
ve SXT’ye karsi direng oranlarini sirasiyla %21.9-59, %3.6-9.3, 
%2.2-2.4, %45.9-55.4 olarak bulmuslardir. Klebsiella spp. susla- 
rinda ayn! antimikrobiyallerin direng oranlarini sirasiyla %28.3- 
%72.7, %25-%57.1, %32-%33.3, %30.2-%72.7 olarak bulmus- 
lardir. Albayrak ve ark.[20] Klebsiella spp. suslarinda CXM ve 
SXT direnclerini sirastyla %30.7 ve %32.9 olarak bulmuslardir. 
Prakash ve ark[21] E. coli suslarinda F/M ve FOT direnclerini 
%26.1 ve %8.7 olarak bulmuslardir. Sik kullanilan bu antimikro- 
biyal ilaglarin timiine bakildiginda %2 ile %72 arasinda degi- 
sen direng oranlari ile karsilasilmaktadir. Yuksek direng oranla- 
rt 6zellikle daha eski ilag gruplarinda gériilmektedir. Bunun ne- 
deni muhtemelen bu ilaclarin uzun yillar iYE’de ampirik tedavide 
tek baslarina kullanimlarindan kaynaklanmaktadir. Tespit edilen 
etkenlerin ESBL(+) veya (-) olma durumunun da antimikrobiyal- 


lere karsi direng gelisiminde rolii oldugu bildirilmektedir[22]. Gu- 
ductioglu ve ark.[22] yaptiklari calismada E.coli ve Klebsiella spp. 
suslarinda ESBL oranlarini % 29 ve %49, Albayrak ve ark.[20] 
%17.9 ve %23.7, Aydemir ve ark.[23] %27 ve %73,6 olarak bul- 
muslardir. Bizim ¢alismamizda ise ESBL oranlari E.coli ve Kleb- 
siella spp.suslarinda %28.6 ve %45.2 olarak bulunmustur. 
Calismamizda saptadigimiz diren¢/duyarlilik oranlari diger ¢a- 
lismalarda bulunan oranlarla benzerdir[20,22,23]. Sunulan ¢alis- 
ma gibi ¢alismalar bizlere ampirik tedavide kullanacagimiz/ kul- 
lanmayacagimiz antibiyotikler konusunda yol géstericidir. Am- 
pirik tedavide, komplike olmayan sistitte fosfomisin gibi direng¢ 
orani diisik bir antimikrobiyalin tek basina verilmesinin teda- 
vi basarisi agisindan daha uygun olacagi diistinilmektedir. Ay- 
rica silfametoksazol-trimetoprim gibi direng orani gok yiiksek 
bulunan antimikrobiyaller ampirik tedavide tek baslarina kulla- 
nilmamalidir. 

Uriner sistem enfeksiyonlari ile ilgili olarak yapilan farkli calis- 
malar incelendiginde bu enfeksiyona en sik Enterobacteriace- 
ae grubu bakterilerin yol actig! gortilmistiir.Bu gruptanda en sik 
E.coli’nin etken oldugu bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da id- 
rar kilturlerinden izole edilen Enterobacteriaceae grubu bakte- 
rilerin ve bunlara karsi ampirik tedavide sik kullanilan antibiyo- 
tiklerin diren¢ oranini inceleme amaclanmistir. Calismamizdan 
cikan sonuclarda ampirik tedavide kullanilan antibiyotiklere kar- 
si yaklasik %30 ile %47 arasinda bir diren¢g oran! bulunmustur. 
Bu rakamlar siklikla tek basina kullanilan bu ilaglara karsi direng¢ 
oraninin olduk¢a ylksek oldugunu, tedavi basarisizliklarinin art- 
masina yol acabilecegini ve bu direng oranlarinin ilerleyen za- 
manlarda daha da artabilecegini diistindurmektedir. 
Calismamizda nalidiksik asit diskinin ve sus sayilarinin sinirli ol- 
masi Galismamizin eksik yonleridir. Bu kullanilan malzemenin si- 
nirli olmasindan kaynaklanmistir. 

Sonug olarak, uzun zamandir duyarliligi konusunda yeni veri ol- 
mayan nalidiksik asit ile ilgili calisma sonuglarimizin literatire 
katki saglayacaktir. Bunun yaninda ¢alismamizda uzun zamandir 
iYE tedavisinde kullanimda olmayan nalidiksik asite karsi bu en- 
feksiyonlarda siklikla izole edilen bekterilere karsi direncin azal- 
madigi, bu etkenler icin tercih edilebilecek oral ampi-rik teda- 
vide en duyarli antimikrobiyalin fosfomisin oldugu saptanmistir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Giris: Van yéresinde nedeni belirlenemeyen primer infertilite olgularinin se- 
men kiilttirlerinde Ureaplasma urealyticum(UU) ve Mycoplasma hominis(MH) 
sikligi ve tedavinin sperm parametrelerine etkisinin arastirilmasi amaclandi. 
Gereg ve Yontem: 106 olgunun dahil edildigi bu calismada, infertil gurup (41 
olgu), alt tiriner sistem semptomlari olan gurup (33 olgu) ve kontrol gurubu 
(32 olgu) olmak tizere 3 gurup olusturuldu. Calisma gurubundaki infertil ol- 
gularin 6zgecmislerinde varikosel, testis torsiyonu, hidrosel, inmemis testis 
oykiisti ve hormonal nedenler yoktu. Kontrol gurubundaki olgular, infertil ve 
alt Griner sistem semptomu olmayan olgulardan olusturuldu. infertil gurup- 
ta, kultuir pozitif olgularin semen parametreleri tedavi 6ncesi ve sonrasi in- 
celendi. Mycoplasma tiirlerinin ayirimi Biomerieux® Mycoplasma IST 2 (RCS 
Lyon-France) kitleriyle yapildi. Sperm sayim! Makler sayim kamarasi ile ya- 
pildi (Self Medical Industries, Haifa, Israel). Bulgular: infertil guruptaki 17 ol- 
guda (% 41,5) UU, 3 olguda (% 7,5) MH izole edildi. AUSS'lu gurupta UU izole 
edilen olgu sayisi 15 (%45,5), MH izole edilen olgu sayisi 3 (% 9,1) idi. Kontrol 
gurubundaki olgularda MH izole edilmezken, 6 olguda (% 18,8) UU izole edil- 
di. infertil guruptaki kiiltir pozitif 3 (% 15) olgunun sperm sayis! < 15 milyon 
iken kiltiir negatif olgularda ise 10 olgunun (%50) sperm sayisi 15 milyonun 
altindaydi ( p< 0,025). Tedavi 6ncesi kiiltiir pozitif 14 olgunun (% 70) sperm 
motilitesi % 40’nin altindaydi. Tedavi sonrasinda ise 5 olgunun (% 25) sperm 
motilitesi < % 40 idi. Motilitede anlamli artis oldugu izlendi. Tedavi sonrasi, 
infertil guruptaki kiiltr pozitif 20 olgunun (% 49) 4’tiniin (% 20) esinde gebe- 
lik saglandigi gortildti (p<0,025) .Tartisma: Antibiyotik tedavisinin nedeni be- 
lirlenmemis kiltiir pozitif infertil olgularda sperm motilitesine olumlu etki ya- 
parak tedaviye olumlu katki sagladigi izlenmistir. 
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Abstract 

Aim: The purpose of this study was to assess the prevalence of Ureaplasma 
urealyticum (UU) and Mycoplasma hominis (MH) in semen cultures of cases 
with primary infertility in the Van Province, and also to determine the effect 
of therapy on sperm parameters. Material and Method: The study included 
106 individuals divided into three groups: The infertile group (41 cases), the 
group with lower urinary tract symptoms (33 cases), and the control group 
(32 cases). The patients in the infertile group had no history of varicocele, 
testicular torsion, hydrocele, undescended testis, and hormonal disorders. 
The control group included cases without infertility and lower urinary tract 
symptoms. The parameters of culture-positive cases in the infertile group 
were determined before and after therapy. The identification of Mycoplasma 
species was made using the Biomerieux® Mycoplasma IST 2 (RCS Lyon- 
France) kit. The sperm count was carried out with the Makler counting cham- 
ber (Self Medical Industries, Haifa, Israel). Results: In the infertile group, UU 
was isolated from 17 and MH was isolated from 3 cases. In the group with 
lower urinary tract symptoms, UU was isolated from 15 (45.5%) and MH 
was isolated from 6 (18.8%) cases. In the control group, UU was isolated 
from 6 (18.8%) cases, but MH was isolated from none of the cases. In the 
infertile group, the sperm counts in 3 culture-positive cases (15%) and in 
10 culture-negative cases (50%) were <15 million each (p<0.025). Prior to 
therapy, the sperm motility in the culture-positive 14 cases (70%) was lower 
than 40%, and after therapy, 5 cases (25%) demonstrated a sperm motility 
of <40%. With therapy, a significant increase in sperm motility was obtained. 
After therapy of the 20 culture-positive cases (49%), the wives of 4 (20%) 
patients became pregnant (p<0.025). Discussion: Antibiotherapy in culture- 
positive cases with undetermined cause of infertility contributes to therapy 
by positively affecting sperm motility. 
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Giris ve Amacg 

infertilite, cinsel yonden aktif ve kontrasepsiyon uygulamayan 
bir ciftin bir yil igerisinde gebelik elde edilememesi durumudur 
(WHO) [1]. 

Spermatogenezi etkileyen faktorler, genetik, hormonal, ¢evre- 
sel faktorler ve infeksiyonlar olarak siralanabilir. idiopatik ola- 
rak degerlendirilen infertil olgularda, erkek genital sistemine ait 
subklinik enfeksiyonlar veya inflamatuar olaylar infertiliteden 
sorumlu olmas! muhtemel nedenler olabilir[2]. infeksiyon sonucu 
ortaya ¢ikan lokospermide, lokosit ve lokosit Griinlerinin sperm- 
ler Uzerine toksik etki yaparak fertilizasyonu olumsuz yonde et- 
kiledigi bildirilmistir[3]. Benzer sekilde, mikroorganizmalar veya 
immin hicrelerin sperm hiicreleri tizerine olumsuz etkilerinin 
olabilecegi, bir olasilik olarak ileri sirtilmektedir[4]. 

Erkek infertilitesinin %15’inde Ureme yollari infeksiyonlarinin 
sorumlu oldugu ileri sirduilmektedir[5]. Spermle etkilesim sagla- 
digi ileri sirilen patojen mikroorganizmalarin baslicalari E.coli, 
U.urealyticum, M.hominis ve C.trochomatistir. Uzerinde en fazla 
galisilan ajan E.coli’dir. E.coli’nin sperme hemen yapistigi, aglu- 
tinasyona yol ac¢tig1, sperm hareketini diisirdigu, zamanla plaz- 
ma membran hasari ve akrozom dejenerasyonu gibi degisiklik- 
lere yol agtigi ileri surtilmistir. Yine U. urealyticum’un da benzer 
sekilde spermde morfolojik degisikliklere yol a¢tigi bildirilmekte- 
dir[6]. Subfertil erkek semeninde bakteri gortilmesi nadir degil- 
dir. Bu durumun infertilite nedeni olup olmadigi kesin olarak bi- 
linmemekle beraber, spermatozoanin mikroorganizmanin kendi- 
si veya salgiladigi drunlerle etkilesiminin sorumlu olabilecegi du- 
sintlmektedir. Bu olgularda izole edilen bakteriye yonelik anti- 
biyoterapi yapilmasinin, tedavi sonras! semen parametrelerinde 
dizelme ile sonuclandigi bildirilmektedir[7,8]. 

Bu calismada, Van yoresindeki nedeni belirlenemeyen infertil ol- 
gularin semenlerinde Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealy- 
ticum sikliginin arastirilmas! amaglandi. Bu patojenlerin semen 
parametrelerine etkilerini, tedaviden sonra parametrelerdeki 
dizelme oranini ve kisilerin fertilite durumunda duzelme olup ol- 
madigini incelemeyi amacladik. 


Gere¢ ve Yéntem 

Calismamiz, 2004- 2007 yillari arasinda Yiiztincii Yil Universi- 
tesi Tip Fakiiltesi Uroloji polikliniZine muracaat eden 106 erkek 
olgu dahil edilerek prospektif olarak yapilmistir. Calisma sirasin- 
da Helsinki Deklarasyonu dlctitlerine uyuldu. Calismada yer alan 
katilimcilardan onamlari alindi. Olgular 3 guruba ayrildi. Birinci 
gurup primer infertilite sorunu olan 41 olgudan, ikinci gurup alt 
iriner sistem yakinmalari(AUSS) olan 33 olgudan, uciincii gurup 
alt driner sistem semptomlari olmayan ve infertilite dis! yakin- 
malari nedeniyle poliklinigimize gelen 32 olgudan olusturuldu. 
Calisma gurubundaki infertil olgularin 6zgecmislerinde variko- 
sel, testis torsiyonu, hidrosel, inmemis testis 6ykUsii ve hormo- 
nal nedenler yoktu. Calisma materyali olarak kullanilan semen 
ornekleri servisimize ait sperm verme odasinda, mastiirbasyon- 
la alindi. Gerekli bilgiler verilip, uygun genital temizlik yapildik- 
tan sonra prostatitli gurup ve kontrol gurubundaki olgulardan 
alinan semen ornekleri a8zi kapali steril kaplara konup hasta- 
nemiz Mikrobiyoloji Laboratuarinda incelendi. Spermiogram 6r- 
nekleri 3- 4 giinlik cinsel perhizden sonra masturbasyonla alinip, 
agzi kapali steril kaplara konuldu ve 10 dakika icerisinde vicut 
Isisina ayarl! olan inkiibatore birakildi. Elde edilen materyalin si- 


vilasmasi igin 15- 20 dakika beklendikten sonra, sperm sayimi, 
hareket ve hacim olcimt yapildi. Hacim dlcUméi igin 5 mililitrelik 
steril enjektérler kullanildi. Spermatozoanin sayis! ve motilite- 
si (x40) btytitmeli mikroskop altinda degerlendirildi. Sperm sa- 
yim! Makler kamarasi ile yapildi (Self Medical industries, Haifa, 
Israel). Sayim yapilirken yuvarlak hucre, eritrosit ve lokosit var- 
ligi ayrica degerlendirildi. 2010 WHO(1) kriterlerine gére sper- 
miogramlar degerlendirildi. WHO 2010 kriterleri, tablo 1 de ve- 
rilmistir. Mikrobiyoloji laboratuarina gonderilen materyaller UU 
ve MH gibi mikoplazmalari isimlendirmek, kantitatif olarak mik- 
tarlarini vermek ve cesitli antibiyotiklerle olan direng durumla- 
rint arastirmak amaciyla ticari olarak gelistirilen Biomerieux® 
Mycoplasma IST 2 (RCS Lyon-France) kitlerine ait reagent so- 
lusyonlarina konuldu. 


Tablo 1. 2010 Diinya Saglik Orgiitii(WHO) Semen Analiz Referans Degerleri 


Semen hacmi (ml) 105 

Total sperm (10®/ejektilat) > 39 (33-46) 
Sperm sayisi/ml (10®/ml) = 15 (12-16) 
Total motilite (%) > 40 (38-42) 
Progresif hareketli (%) > 32 (31-34) 
Canlilik (vitalite) testi (%) > 58 (55-63) 
Normal morfolojide sperm (%) = 4 (3.0-4.0) 
Ph =>7.2 
Peroxidaz pozitif l6kosit <1 


(108/ml) 


Materyal 1/10 oraninda sulandirildiktan sonra 2 mikrolitre ¢e- 
kilip R1 soliisyonuna birakildi. R1 soltisyonu vortexlendikten (ka- 
ristiriidiktan) sonra, 3 mililitre R1 soliisyonu alinip R2 soliisyo- 
nunun icine konuldu ve iyice homojenize oluncaya kadar tekrar 
vortexlendi. R2 soliisyonundan alinan 55 mikrolitre numune, 22 
adet test kuyucugu i¢geren R3 stribine birakildi. Kuyucuklarin ku- 
rumas! icin Gzerlerine mineral yagi damlatildi ve kalan R2 soltis- 
yonuyla beraber 3642 santigrat dereceye ayarli etiivde 24 saat 
bekletildi. 24 saat sonra R2 sollisyonundaki kirmizi renk degisik- 
ligi testin pozitif oldugunu ve UU’ un Uredigini gostermekteydi. 
Renk degisikliZinin olmadigi solisyonlar MH varliginin arastiril- 
masi i¢in 24 saat daha etiivde bekletildi. 

24- 48 saat sonra UU ve MH’ in kantitatif degerlendirilmesi ve 
ilag duyarliliginin tespiti igin R3 stribindeki 4 numarali kontrol 
kuyucugunun renk de@gisikligine bakildi. Degisikligin olmamasi 
testin negatif oldugunu gostermekteydi. Pozitif kontrol kuyucu- 
Suna gore (kirmizi renk pozitifligi gostermektedir.) diZer kuyu- 
cuklardaki renk degisimleri, renk degisimlerine gore de antibiyo- 
tik duyarlilik / direng durumlari degerlendirildi . 

infertil guruptaki olgular, semen érneklerinde UU ve MH siklizi, 
tedavi 6ncesi ve sonrasi sperm sayisi, motilitesi, semen 6rnek- 
lerinde l6kospermi sikligi, tedavi sonrasi fertilite durumu para- 
metrelerine gére takibe alindi. Diger iki guruptaki olgularin ise 
semen 6rneklerinde UU ve MH sikligi arastirildi. Kultur pozitif 
olan hastalara tedavi (doksosiklin 100 mg 2x1ve/ veya ciprof- 
loxacin 500 mg 2x1 ) 3 hafta sire ile verildi. 3 ay sonra kont- 
rol spermiogramlari yapildi. Hastalar 1 yil stire ile takip edildi. 1 
yil boyunca olan gebelik anlamli kabul edildi. Genital trakt en- 
feksiyonu tedavisi, sonuclarin etkilenmesini engellemek icin es- 
lere verilmedi. 

istatiksel degerlendirme icin calisma guruplarina Ki-Kare (Ki- 
Square) testi uygulanmis olup, p< 0,05 degeri anlamli kabul edil- 
di. Yas ve infertilite suresi ile ilgili olarak veriler, ortalama +stan- 
dart sapma seklinde gosterildi. 
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Bulgular 

Olgularin yas dagilimi, infertil gurupta ortalama 31,7 + 4,41(24- 
42) alt Griner sistem semptomlari(AUSS) olan gurupta ortala- 
ma 34,06 + 6,98(23-48), kontrol gurubunda ise ortalama 28,9 
+ 6,83(20-41) olarak bulundu. Yas parametresi acisindan gurup- 
lar arasinda anlamli farklilik yoktu ( p> 0.05). Olgularin inferti- 
lite suresi ortalama 6,07 +4,07 (2-15) yil olarak bulundu. UU ve 
MH gorilme sikligi agisindan guruplar degerlendirildiginde; in- 
fertil guruptaki 17 olguda (% 41,5) UU, 3 olguda (% 7,5) MH izo- 
le edildi. infertil grupta 2.kez alinan semenlerin hicbirinde Greme 
izlenmedi. AUSS gurupta UU izole edilen olgu sayisi 15 (%45,5), 
MH izole edilen olgu sayisi 3 (% 9,1) idi. Kontrol gurubundaki ol- 
gularda MH izole edilmezken, 6 olguda (% 18,8) UU izole edildi . 
infertil gurupla AUSS gurup arasinda UU ve MH izolasyon sikli- 
81 acisindan anlamli bir fark yoktu (p> 0,05). Oysa infertil gurup- 
la kontrol gurubu arasindaki fark anlamliydi (p< 0,025). AUSS 
gurupla kontrol gurubu arasindaki farklilik da anlamli bulundu 
(p< 0,025). 

infertil guruptan kiiltiir pozitif 20 olgunun 10’unda (%50); kiil- 
tir negatif 21 olgunun ise 6’sinda (%28,57) lo6kospermi saptan- 
di. infertil guruptaki kiiltiir pozitif ve negatif olgular arasinda l6- 
kospermi sikliginin anlamli olmadigi gortildii (p>0,05) 

infertil guruptaki olgularda sperm sayisi ve sperm motilite de- 
Berleri tablo 2 de verilmistir. infertil guruptaki kiiltir pozitif 3 


Tablo 2. infertil guruptaki olgularda sperm sayisi ve sperm motilitesi 


Kiiltiir(+) Kiiltiir (-) 

Olgu sayis! Oran(%) Olgusayisi Oran (%) 

(n) (n) 
215 milyon 17 85 if 47,61 X2=6,365 
<15 milyon 3 15 10 siag. * <O025 
=40 (%) 6 30 4 19,04 X= 0,2118 
<40 (%) 14 70 7 80,96 P84 


(% 15) olgunun sperm sayisi < 15 milyon iken kiltir negatif ol- 
gularda ise 10 olgunun (%50) sperm sayisi 15 milyonun altin- 
daydi ( p< 0,025). Kiltiir pozitifliginin sperm sayisina etki et- 
medigi agisindan anlamli bulundu. Tedavi sonrasi kultir pozi- 
tif olgularin sperm sayilari tekrar degerlendirildiginde, antibiyo- 
terapi 6ncesi sperm sayis! 15 milyonun uzerinde olan olgu sa- 
yis! 17 iken (% 85), tedavi sonrasi olgu sayisinin 18 oldugu (% 
90) bulundu. Bu bulgu istatistiksel olarak tedavinin de sperm 
sayisi Uzerine etkisinin anlamli olmadigi seklinde yorumland 
(X?=0,2285, p> 0,05). ). Tedavi éncesi kultiir pozitif 14 olgunun 
(% 70) sperm motilitesi % 40’nin altindaydi. Tedavi sonrasinda 
ise 5 olgunun (% 25) sperm motilitesi < % 40 idi. Kiltir pozi- 
tif olgularin tedavi 6ncesi ve sonras! sperm motiliteleri arasin- 
da goriillen bu fark anlamli bulundu (p<0,025). 

Tedavi sonrasi, infertil guruptaki kiltiir pozitif 20 olgudan (% 
49) 4’tiniin (%20) esinde 1 yil iginde gebelik saglandigi izlendi. 
Antibiyotik tedavisinin fertiliteye katkisinin anlaml! oldugu ka- 
bul edildi( p<0,05). 


Tartisma 

Genital trakt enfeksiyonlarinin infertilitedeki roliiniin % 15 ol- 
dugu bildirilmektedir[5]. Subfertil ve infertil erkeklerde subkli- 
nik genital trakt enfeksiyonlarinin arastirildigi calismalarda, se- 
mende UU ve MH gortilme sikligi, 6zellikle UU siklig1 anlamli ola- 


rak yiksek bulunmustur[9,10,11]. 

Weidner ve arkadaslar! prostatitli olgularin semen 6rneklerinde 
% 11,2 oraninda UU izole ettiklerini bildirirken[12]; Salari ve ar- 
kadaslarinin dretritli olgular Uzerinde yaptigi galismada ise UU 
sikliginin % 19,2 oldugu bildirilmistir. Salari ve arkadaslarinin 
bu calismalarinda, MG % 7,2, MH % 2,4 oraninda izole edilerek, 
kiltir pozitifliginin UU ve MG igin anlamli oldugu ve bu iki aja- 
nin non gonokoksik retrite sebep oldugu belirtilmistir[13] . Bi- 
zim calismamizda, AUSS olan grupta, bu siklik UU icin % 45,5 
(n=15), MH icgin % 9,1 (n=3) oraninda bulunmustur. Calismamiz- 
da daha yiiksek sonuclar elde edilmesi hasta sayisinin az olma- 
sina baglanabilir. 

inferil olgularin da semen orneklerinde UU sikligi, farkli calisma- 
larda, anlamli oranda yiiksek bulunmustur. Belcika’da infertilite 
poliklinigine basvuran 1220 olgunun incelendigi bir calismada, 
semende % 33 UU, % 9 MH izole edildigi bildirilmistir{1 4]. Calis- 
mamizda infertil guruptan 17 olguda (% 41,5) UU, 3 olguda (% 
7,5) MH izole edilmistir. Calismamiza farkli olarak nedeni acik- 
lanamayan primer infertiliteler alinmistir. Literature gore bizde 
yuksek cikmasinin nedeni hasta sayimizin az olmasina ve bizim 
seciciliZimize baglanabilir. 

Asemptomatik olgularin semen orneklerinin incelendigi calis- 
malarda UU sikligi anlamli oranda yuksek bulunmustur[15]. Ca- 
lismamizda, kontrol gurubunda, semende UU izole edilme orani 
% 18,8 (n=6) olarak bulundu. Literatiirde semende UU izolasyo- 
nunun irdelendigi farkli calismalarda % 5’ten % 28’ lere varan, 
genis bir dagilimla sonuclar rapor edilmistir[7,9,13,14,15]. Ra- 
kamsal farkliliklara ragmen bu bulgular, toplumda mikoplazma 
kolonizasyonu oldugu gercegini dogrulamaktadir. Cinsel partner 
sayisi arttikca bu riskin giderek arttigi belirtilmektedir[1 3,16]. 
Calismamizda cinsel partner sayisi irdelenmedi. Calismamiza 
dahil edilen 3 gruptaki olgularin tiimiinde, semende mikoplaz- 
ma siklig1 anlamli bulundu. Toplumda mikoplazma kolonizasyo- 
nu oldugunu destekler nitelikte idi. Ancak mikoplazma izolasyo- 
nunun her olguda patojenik etkiye sahip olup olmadigini mevcut 
bilgilerimizle tam olarak bilememekteyiz. Semende orta ve yiik- 
sek yogunluktaki mikoplazma kolonizasyonunun patojenik etki- 
ye sebep oldugu yaygin kabul gormektedir{1 7]. 

Lokospermi, 400’lUk buyiitme ile her mikroskop sahasinda 5’ten 
fazla lokosit veya l6kosit benzeri hiicre gortilmesi olarak tanim- 
lanir. infertil erkeklerin semen Orneklerinde yiiksek yoSunlukta 
lokosit bulundugu ileri surilmektedir[3,12]. Ancak kiiltur pozitif 
ve negatif olgularda lokospermi sikligiyla ilgili net bir bilgi yok- 
tur. Bir gallsmada UU’ un semende lokosit ve yuvarlak hucre sa- 
yisinda artis yaptigi, seminal plazmada cinko ve fruktoz seviye- 
sini distirdiigu, béylelikle aksesuar bezlerde sekretuar disfonk- 
siyona yol actigi bildirilmis, ancak kultir pozitif ve negatif olgu- 
lar arasinda gortlme sikligiyla ilgili bir bilgi verilmemistir{1 2]. 
Bizim calismamizda, infertil guruptan kiltiir pozitif olgularda l6- 
kospermi % 50 (10/20) oraninda saptanmis ve kiltur negatif ol- 
gulardaki l6kospermi sikligi ile karsilastirildiginda anlamli fark- 
lilik bulunmamistir (p> 0,05). 

UU’un spermde motilite kaybi ve morfolojik degisikliklere yol 
ac¢tigi bilinmesine ragmen, hangi mekanizmayla sperm sayi- 
sini azalttigi bilinmemektedir. Aslinda bu patojenin sperm sa- 
yisini azalttigi biitiin yazarlar tarafindan kabul edilmemekte- 
dir[7,9,10]. Bizim galismamizda, kiltiir pozitif 3 olgu (% 15), ve 
kiltir negatif 10 olguda (% 47,6) oligospermi saptanmistir. Bu 
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bulgular UU ve MH’ in sperm sayisini etkilemedigi seklinde yo- 
rumlanmistir. Kultir pozitif olgularin tedavi 6ncesi ve sonrasi 
sperm sayilari irdelendiginde de, bu gurupta antibiyotik teda- 
visinin sperm sayisi Gzerine olan etkisi anlamli bulunmamistir 
(p>0,05). 

Hucre igi bir organizma olan UU, hiicre i¢erisinde, Urealitik akti- 
vite ve amonyum iyonlarini serbestlestirmeleri sonucu, hicre di- 
zileri Uzerinde sitotoksik etki olusturur. UU spermde, bas kismin- 
da post akromiyal bélgeye ve orta parcaya yapisir. Bu yapisma 
sperm Uizerinde hidrodinamik bir etki yaratarak aglutinasyona 
neden olur ve motilite kaybina yol agar[17,18]. Yapilan calisma- 
larda UU’nun sperm motilitesini olumsuz yonde etkiledigi géste- 
rilmistir[15]. Ancak mikoplazmalarin semen parametrelerine et- 
kisinin olmadigini bildiren ¢gok sayida ¢alisma da yayinlanmis- 
tir[10,11,19,20]. Literati verileri farkliliklar g6sterse de mikop- 
lazmalarin sperm morfolojisini, motilitesini bir sekilde etkiledigi 
daha yaygin olarak kabul edilmektedir. Calismamizda, kiltur po- 
zitif ve negatif olgular arasinda sperm motilitesi agisindan an- 
lamli bir fark saptanmadiysa da (p> 0,05), kiltiir pozitif olgularin 
tedavi 6ncesi ve sonras! sperm motiliteleri degerlendirildiginde, 
bu olgularda antibiyoterapi sonrasi motilitenin anlamli oranda 
dizeldigi goriilmektedir (p< 0,025). 

Antibiyotik tedavisinin fertiliteye etkisi literatiirde farkli sonuc- 
larla tartisilmistir. Erkegin mikoplazma enfeksiyonlarina yonelik 
tedavi edildigi ciftlerde gebelik oranlarinda artis oldugunu bildi- 
ren ¢alismalardaki bulgular, kontrolli galismalarla desteklenme- 
mistir[16]. Jong ve arkadaslari 569 infertil, 120 fertil donor ize- 
rinde yaptiklari calismada, kultur pozitif ve negatif olgularin, se- 
men parametreleri agisindan anlamli farklilik gostermediklerini, 
ancak kiiltiir pozitif olgulara uygulanan 10 gtinllik doksosiklin te- 
davisi sonras! sperm motilitesinde % 30, sayisinda % 20 oranin- 
da artis tespit ettiklerini bildirmislerdir[7]. Taylor, UU ve infertili- 
te iliskisini irdeleyen, 10 degisik galismanin sonucunu incelemis, 
UU enfeksiyonunun infertil ekeklerde sperm motilitesini azaltti- 
gini, ancak derlenen diger ¢alismalarin bu bulguyu destekleme- 
digini, tetrasiklin tedavisinin fertiliteyi arttirdigina dair bulgu- 
larin kusku ile karsilanmasi gerektigini bildirmistir[21]. Bazi ¢a- 
lismalar infertil hastalarda rutin olarak mycoplazma ve ureop- 
lasma arastirilmasini 6nermemektedir[22,23]. Fakat hedeflenen 
hastalarda ¢alisilabilecegini belirtilmistir[22]. 

Cin ve Kuveyt toplumlarinda yapilan ¢alismalarda enfekte se- 
menle enfekte olmayan semen arasinda infertilite agisindan an- 
lamli fark bulunmamistir[24,25]. Calismamizda ise herhangi bir 
etyolojisi bulunmayan Van y6éresindeki hastalarimizin sonucla- 
ri anlamli olmasina ragmen (p< 0,05), ¢alisma gurubundaki olgu 
sayisinin azligi, infertil olgularda antibiyotik tedavisinin etkinli- 
gi hakkinda, bilimsel yargida bulunulmasini engeller niteliktedir. 
Ancak kiltir pozitif olgulara ilag tedavisine baslamanin fayda- 
lt olacagi kanaatindeyiz. 


Sonuc¢ 
Antibiotik tedavisinin sperm sayis! Uzerine etkisi olmasada 
sperm motilitesi Uzerine olumlu etkisi oldugu gosterilmistir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 
Amac: Bu ¢alismanin amaci yeni hashimoto tiroiditi (HT) tanisi konan otiro- 
id kadin hastalar ile daha 6nceden tani konmus ve levotiroksin (L-T4) kulla- 
nan HT’li kadinlarda 2 yil igindeki tiroid voliimi, tiroid hormon ve otoantikor 
diizeylerindeki degisiklikleri arastirmaktir. Gere¢ ve Yéntem: Calismaya orta- 
lama yaslar! 39.64 10.8 olan, HT tanili 60 kadin hasta dahil edildi. Hastala- 
rin 27’si ilk kez HT tanisi konan otiroid grubu olustururken, L-T4 grubu (n=33) 
ise daha 6nceden HT tanisi almis ve levotiroksin kullanan hastalari olusturu- 
yordu. Tum hastalara baslangicta ve 2 yil sonra tiroid ultrasonografisi yapil- 
di. Serbest T3 (sT3), serbest T4 (sT4), TSH, anti-tiroglobulin antikor (anti-TG) 
ve anti- tiroid peroksidaz antikoru (anti-TPO) dizeyleri dlctildti. Tiroid loblari- 
nin voliimti elipsoid formiile gre hesaplandi: Voliim (ml)= kalinlik (cm) x ge- 
nislik (cm) x uzunluk (cm) x n/6. Bulgular: Tum grupta 2 yil sonunda ortanca ti- 
roid voliimii 8.6 (1.8-46) ml’den 10.8 (3.9-54.5) ml’ye yiikseldi (p=0.008). Se- 
rum sT3 dlizeylerinde 2.9+ 0.5 pg/ml’den 2.54 0.3 pg/ml’ye diisme goriilurken 
(p<0.001), sT4, TSH, anti-TG ve anti-TPO diizeylerinde degisiklik gozlenme- 
di (p>0.05). Tiroid voliim degisimi ile baslangictaki tiroid voliimii (r= -0.290, 
p=0.027) ve TSH (r=-0.271, p=0.039) arasinda negatif bir iliski saptanirken, 
sT3 ile pozitif bir iliski saptandi. (r= 0.356, p= 0.006). Otiroid grupta baslan- 
gicta 9.8 ml (6.6-35.1) olan tiroid voliimii 2 yil sonunda 12.5 (6.9-54.5) ml’ye 
yiikselirken (p=0.006), L-T4 grubunda degisiklik gézlenmedi (7.5 ml’ye kar- 
sin 8.3 ml, p=0.428). Tartisma: Otiroid HT’li kadinlarda 2 yil sonunda tiroid 
voliimiinde artis gézlenirken, L-T4 replasmani alan hastalarda degisiklik ol- 
madi. Tiroid otoantikorlari her iki grupta da degismezken, otiroid hastalarin 
%7.4’tinde 2 yil sonunda hipotiroidi gelisti. 


Anahtar Kelimeler 
Hashimoto Tiroiditi; Tiroid Voltimii; TSH; Anti-TG; Anti-TPO 


Abstract 

Aim: Our aim was to investigate the changes in thyroid volume, thyroid hor- 
mone and autoantibody levels after 2 years in newly diagnosed euthyroid 
women with Hashimoto's thyroiditis (HT) and women with HT treated with 
levothyroxine (L-T4). Material and Method: We enrolled 60 women with HT 
(mean age 39.6+ 10.8 years) in this study. 27 patients were newly diagnosed 
and euthyroid (euthyroid group) and L-T4 group (n=33) consisted of women 
with HT treated with levothyroxine. Thyroid ultrasonography was performed 
and free T3 (fT3), free T4 (fT4), TSH, anti-thyroglobulin autoantibody (anti- 
TG) and anti-thyroid peroxidase autoantibody (anti-TPO) levels were mea- 
sured. Thyroid volume was calculated with ellipsoid formula: (Volume (ml) = 
Length (cm) x Width(cm) x Thickness (cm) x 1/6 JI). Results: Median thyroid 
volume increased in all subjects (8.6 (1.8-46) vs 10.8 (3.9-54.5) ml, p=0.008). 
While serum fT3 levels decreased (2.9+ 0.5 vs 2.5+ 0.3 pg/ml, p<0.001), there 
was not changes in fT4, TSH, anti-TG ve anti-TPO levels (p>0.05). The change 
in thyroid volume was negatively associated with thyroid volume at basal (r= 
-0.290, p=0.027) and TSH (r=-0.271, p=0.039) and positively correlated with 
fT3 (r= 0.356, p= 0.006). While thyroid volume increased in euthyroid group 
(9.8 (6.6-35.1) vs 12.5 (6.9-54.5) ml, p=0.006), there was not a change in 
L-T4 group (7.5 vs 8.3 ml, p=0.428). Discussion: Thyroid volume increased in 
euthyroid women with HT, however did not change in patients treated with 
levothyroxine in two years. While thyroid autoantibodies did not change in 
two groups, hypothyroidism developed in 7.4% of euthyroid subjects. 
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Giris 
Hashimoto tiroiditi (HT), tiroid bezinin otoimmun hasarina 
yol acgan, kronik seyirli bir hastaliktir [1]. Yuksek serum anti- 
tiroglobulin antikor (anti-TG) ve/veya anti- tiroid peroksidaz an- 
tikor (anti-TPO) pozitifligi ve histolojik olarak tiroid bezinin T 
hicreleri ve B hiicrelerinin infiltrasyonu ile karakterize bir has- 
taliktir [1]. 
Hastaligin dogal seyri olduk¢a yavastir. Tani esnasinda hasta- 
larda klinik olarak siklikla hafif orta dizeyde guatr mevcuttur. 
Yillar igersinde tiroid bezi genellikle kigilUr ve son evrede tama- 
men atrofik hale gelebilir [2]. Yapilan galismalarin gogunda gu- 
atri olan hipotiroid hastalarda levotiroksin tedavisi ile tiroid vo- 
luminiin kiigildiigt gosterilmistir [3-7]. Tedavi edilmeyen otiro- 
id vakalarda ise tiroid voliim degisimi daha az ¢alismada ince- 
lenmis ve ¢celiskili sonuglar elde edilmistir [8,9]. Tiroid otoantikor 
titreleri, levotiroksin tedavisiyle genellikle diismektedir [10-12], 
ancak yapilan bir calismada, 24 aylik levotiroksin tedavisinden 
sonra anti-TPO diizeylerinde diisme goériilmemistir [3]. 
Hashimoto tiroiditi iyot yeterli bélgelerde hipotiroidinin en sik 
nedenidir [13]. Vakalarin gogu 6tiroid olmakla beraber, hastali- 
gin seyrinde %5 oraninda hipotiroidi gelisebilmektedir. Ozellikle 
anti-TPO seviyeleri yiiksek veya TSH degeri ust referans araliga 
yakin olan bireylerde hipotiroidi gelisme riski artmaktadir [14]. 
Bu calismada amacimiz; yeni hashimoto tiroiditi tanis! konan 
otiroid kadin hastalar ile daha 6nceden tani konulmus ve levoti- 
roksin tedavisi alan HT’li kadinlarda 2 yil igindeki tiroid voliimi, 
tiroid hormon ve otoantikor duzeylerindeki degisiklikleri aras- 
tirmaktir. 


Gere¢ ve Y6ntem 

Hastalarin 6zellikleri ve izlem 

Bu calismaya, Ocak 2012- Haziran 2012 tarihleri arasinda Re- 
cep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji po- 
likliniZine basvuran, daha 6nceden HT tanisi konulmus veya ilk 
kez HT saptanan, 60 kadin hasta dahil edildi. Bir tiroid otoanti- 
kor pozitifligi ile beraber siradaki kriterlerden biri mevcut olan 
kisiler HT olarak kabul edildi; fizik muayenede diffiiz guatrin ol- 
masl, tiroid fonksiyon testlerinde anormallik ve ultrasonografide 
parankimal heterojenite varlig1. Daha 6nceden HT tanisi konup, 
L-tiroksin replasman tedavisi alan hastalarda ila¢ dozlari ve te- 
davi stireleri kaydedildi. 

Tum hastalarda baslangi¢ta tiroid hormon dizeyleri ve tiroid 
otoantikorlar! dl¢ildii ve tiimune tiroid ultrasonografisi (USG) 
yapildi. 2 yil sonra hastalara telefonla ulasilip, hastaneye davet 
edildi. Ayni tetkikler ve tiroid USG tekrar yapildi. ilag doz degi- 
siklikleri kaydedildi. 


Hormonal élc¢iimler 

Tum hastalarda, baslangicta ve 2 yil sonra serumda serbest 
T3 (sT3), serbest T4 (sT4), tiroid stimulan hormon (TSH), anti- 
tiroglobulin antikor (anti-TG) ve anti- tiroid peroksidaz antikoru 
(anti-TPO) duzeyleri dlgildi. Hormon ve antikor diizeyleri chemi- 
luminescent microparticle enzyme immunoassay (CMIA) metodu 
kullanilarak Abbott Architect i2000 cihaz! (Abbott Diagnostic, 
USA) ile dlciildi. Referans degerler sirasiyla; TSH i¢gin 0.35-4.94 
ulU/ml; sT3 igin 1.71-3.71 pg/ml; sT4 icin 0.7-1,48 ng/dl; anti- 
TPO icin 0-5,61 IU/ml ve anti-TG i¢in O-4,11 IU/ml idi. 

TSH dizeyleri 4.9 ulU/ml’nin Uzerinde olup, sT4 duzeyleri 0.75 


ng/di'nin altinda olan kisiler asikar hipotiroidi, TSH diizeyleri 4.9 
ulU/ml’nin izerinde olup sT4 duzeyleri 0.75-1.48 ng/dl olan has- 
talar subklinik hipotiroidi ve TSH duzeyleri 0.35-4.94 ulU/ml 
olup sT4 dizeyleri 0.75-1.48 ng/dl olan hastalar ise 6tiroid ola- 
rak tanimlandi. Buna gore subklinik ya da asikar hipotiroidisi 
olan hastalar ve tirotoksikozu olan hastalar ¢alismadan cikaril- 
di. Replasman tedavisi alip, TSH diizeyleri <2.5ulU/ml olan has- 
talarda ila¢g dozu artirildi. 


Tiroid ultrasonografisi 

Tim hastalara baslangi¢ta ve 2 yil sonra 10-MHzlineer prob 
(Toshiba xario Xv,Tokyo,Japan) ile boyun ekstansiyonda iken su- 
pin pozisyonda tiroid USG’si yapildi. Tiroid parankimi hipoekoje- 
nitesi, psddonodillerin varligi, yama tarzinda hipoekojenite ve 
hiperekoik septasyonlarin varligi, tiroid kapsiliintin kesintili ve 
diizensiz hale gelmesi HT ile uyumlu olarak kabul edildi. Tiroid 
bezinin her bir lobu icin ayri ayrt uzunluk (kraniokaudal), genislik 
(transvers), kalinlik (anteroposterior) degerleri ve istmus kalinli- 
81 olclerek kaydedildi. Tiroid loblarinin volimt elipsoid formule 
gore hesaplandi. Voliim (ml)= kalinlik (cm) x genislik (cm) x uzun- 
luk (cm) x n/6 [15]. Total voliim her iki lobun toplami ile elde edil- 
di. Total tiroid voliimuniin 10.94 ml’den fazla olmasi guatr ola- 
rak tanimlandi [16]. 


istatistiksel Analiz 

Elde edilen veriler SPSS Yazilim (Siirtim 19, SPSS, Inc, Chica- 
go, IL, ABD) kullanilarak analiz edildi. Sonucglar ortalama + stan- 
dart sapma olarak ifade edildi. Mann-Whitney U testi stirekli de- 
giskenler karsilastirmak icin kullanildi. Normal dagilmayan tiro- 
id volimi, antiTG ve antiTPO degisiklikleri igin Wilcoxon testi, 
sT3, S14, TSH ve ilag dozlarindaki degisim icin ise Paired Samp- 
les Student-t test kullanildi. Tiim testlerde p<0.05 degeri istatis- 
tiksel olarak anlamli kabul edildi. 


Bulgular 

Calismaya ortalama yaslari 39.6+ 10.8 (16-60) olan, 60 HT ta- 
nilit kadin hasta dahil edildi. Bu hastalarin 27’si ilk kez HT tani- 
si konan otiroid hastalardan olusan otiroid grubu, 33’U ise daha 
onceden HT tanisi almis ve levotiroksin replasman tedavisi alan 
L-T4 grubunu olusturuyordu. iki grubun yas ortalamalar! benzer 
olup, baslangictaki tiroid hormon, otoantikor diizeyleri ve tiroid 
voliimintn karsilastirilmasi tablo 1’de gosterilmektedir. 


Tablo 1 Gruplarin baslangictaki klinik ve laboratuar 6zellikleri 


Otiroid Grup (n=27) — _L-T4 Grubu (n=33) p 


Yas (yil) 39.44 11.8 39.8+ 10.2 0.898 
sT3 (pg/ml) 3.0+ 0.3 2.9+ 0.5 0.483 
sT4 (ng/dl) 1140.1 1.24 0.2 0.269 
TSH (ulU/ml) 1.7+09 3.0+ 2.09 0.006 
Anti-TG (IU/ml) 113 (1.7-4367) 23.4 (37-1000) 0.021 
Anti-TPO (IU/ml) 153 (3.7-2000) 170 (3.9-1000) 0.983 
Tiroid voliimii (ml) 9.8 (6.6-35.1) 7.5 (18-46.1) 0.301 


Yas, ST3, ST4 ve TSH icin ortalamat SD degerler verilmistir. Anti-TG, anti-TPO 
ve tiroid voliimii icin ortanca (aralik) degerler verilmistir. 


2 yil sonunda tiim grup incelendiginde; ortanca tiroid voliimt 8.6 
(1.8-46) ml’den 10.8 (3.9-54.5) ml’ye yiikseldi (p=0.008). Serum 
sT3 duzeylerinde 2.9+ 0.5 pg/ml’den 2.5+ 0.3 pg/ml’ye diisme 
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goriiltirken (p<0.001), sT4, TSH, anti-TG ve anti-TPO diizeylerin- 
de degisiklik g6zlenmedi (tablo 2). 


Tablo 2. Tum hasta grubunda tiroid hormon, otoantikor ve tiroid voliimtinde- 
ki degisim 


Bazal 2yil p 
sT3 (pg/ml) 2.9+ 0.5 2.5+ 0.3 <0.001 
sT4 (ng/dl) 1.14 0.1 1.24 1.1 0.615 
TSH (ulU/ml) 2.44 1.7 2.742 0.296 
Anti-TG (IU/ml) 38.7 (1.7-4367) 30.5 (3.2-5052) 0.197 
Anti-TPO (IU/ml) 161.5 (3.2-2000) 107 (3.2-2000) 0.800 
Tiroid voliimii (ml) 8.6 (1.8-46) 10.8 (3.9-54.5) 0.008 


Yas, ST3, ST4 ve TSH icin ortalama+ SD degerler verilmistir. Anti-TG, anti-TPO 
ve tiroid voliimii icin ortanca (aralik) degerler verilmistir. 


2 yil igindeki tiroid voliim degisimi icin korelasyon analizi ya- 
pildiginda; baslangictaki tiroid voliimié (r= -0.290, p=0.027) ve 
TSH (r=-0.271, p=0.039) ile aralarinda negatif bir iliski sapta- 
nirken, sT3 ile pozitif bir iliski saptandi. (r= 0.356, p= 0.006). 
sT4 (r= 0.104, p= 0.438), anti-TG (r=-0.041, p=0.762), antiTPO 
(r= 0.050, p= 0.711), ilag siiresi (r= 0.211, p= 0.254) ve ilag dozu 
(r=-0.097, p= 0.599) ile bir korelasyon goriilmedi. 

Her iki grup ayri olarak tiroid voliim, hormon ve otoantikor de- 
Bisimleri acisindan incelendi. Otiroid grupta, baslangicta 9.8 ml 
(6.6-35.1) olan tiroid voliimi, 2 yil sonunda 12.5 (6.9-54.5) ml’ye 
yukseldi (p=0.006). sT3 diizeylerinde ise istatistiksel olarak an- 
lamli bir diisis gézlendi (3.04 0.4’ye karsin 2.64 0.3 pg/ml, p= 
0.002) (tablo 3). 


Tablo 3. Otiroid ve L-T4 gruplarinda tiroid hormon, otoantikor ve voltim degisimleri 


8.9 ml, p<0.001). 

Otiroid grupta 10 hastada (%37) baslangicta guatr mevcuttu. 
Bu hastalarda 2 yilin sonunda tiroid voliimiinde degisiklik olmaz- 
ken (p=0.386), guatr! olmayan hastalarda ortanca tiroid volii- 
muniin 5.5 ml’den 9.47 ml’ye yiikseldigi gériildii (p=0.002). 


Tartisma 
Bu calismada, otiroid ilag kullanmayan Hashimoto tiroiditi ta- 
nil kadinlarda 2 yilin sonunda tiroid volimuniin arttigi, ancak 
L-tiroksin replasman tedavisi alan hastalarda herhangi bir degi- 
siklik olmadigi saptandi. Tiroid voliim degisimi ile baslangictaki 
tiroid voliimti ve TSH arasinda negatif iliski var iken, sT3 ile po- 
zitif bir iliski mevcuttu. Her iki grupta da 2 yil iginde tiroid oto- 
antikor titrelerinde bir degisiklik olmadigi gozlendi. 
Hipotiroidizmi olan HT tanili hastalarda levotiroksin tedavisinin 
tiroid voliimint kiigilttigtine dair birgok yayin mevcuttur [3-5]. 
Guatri olan hipotiroid hastalarin 2 yil levotiroksin ile tedavi edil- 
mesi sonucunda tiroid voliimtinde %32 azalma goriilmustir [3]. 
Yapilan diger bir calismada; hem klinik hem de subklinik hipoti- 
roidisi olan hastalarda LT4 tedavisiyle tiroid vollimtinde azalma 
gorilmiustir [4]. 
Literaturde 6tiroid HT hastalarinda tiroid voliim degisiklikleri- 
ni arastiran az sayida calisma mevcuttur [8,9]. Biz calismamiz- 
da 6tiroid HT vakalarini levotiroksin vermeden izledigimizde, 2 
yil sonunda tiroid volimiuniin arttigini g6zlemledik. Bu hastala- 
rin %37’sinde baslangicta guatr mevcuttu. Guatri olan Otiroid 
vakalarda tiroid bezi boyutlarinda bir degisiklik olmazken, guat- 
rt olmayan vakalarda 2 yil sonunda tiroid bezinde buylme g6z- 
lendi. Cocuk ve adolesanlarda yapilan 
bir calismada ise, 6 yil takip edilen 6ti- 


Otiroid Grup L-T4 Grubu roid guatri olan HT vakalarinda bizim 

Bazal 2yil p Bazal 2yll p ¢alismamizla benzer sekilde tiroid vo- 

sT3 (pg/ml) 320.4 2.64 0.3 0.002 2.9+0.5 2.44 03 <o.001 __ Iuimtinde degisiklik saptanmamistir [8]. 
sT4 (ng/dl) 1.1£0.1 1.4217 0412 1.1401 1.09 0.1 0.02 Yapilan bazi calismalarda, otiroid HT 
TSH (ulU/ml) 1.7409 1.941 0.361 3.0#2 3,422.4 0436 _—s+hastalarinda_profilaktik levotiroksin 
Anti-TG (U/ml) 113 (1.7-4367) 91.8 (23-4367) 0.072 23.4(3.7-1000) 21.6 (3.8-5052) os96  tedavisinin tiroid voliimuni kicttti- 
Anti-TPO (IU/ml) 153 (3.2-2000) 46.2 (3.2-2000) 0.738 170(23-1000) 140.9(2.3-1000) 0982 ~~ +=gune dair sonuclar elde edilmistir [7, 
Tiroid voliimii (ml) 9.8 (6.6-35.1) 12.5 (6.9-54.5) 0.006 7.5(1.8-46.1) 8.3 (3.9-33.3) 0.428 17-19]. Aksoy DY ve ark.larinin yaptig) 


Yas, ST3, ST4 ve TSH icin ortalama+ SD degerler verilmistir. Anti-TG, anti-TPO ve tiroid voliimt igin ortanca (ara- 


lik) degerler verilmistir. 


L-T4 grubunda ortalama ila¢g kullanma siresi 3.3+ 2.2 yil idi. 
2 yillik izlemde hastalarin %81.8’inde ilag doz degisikligi olmaz 
iken, %18.2’sinde ilag dozunda artis oldugu gérilldii. Baslangi¢- 
ta ortalama ilag dozu 75+ 29.3 yg/giin iken 2 yil sonunda 80.30+ 
29.8 yg/giine yiikseldi (p=0.017). Ayni hasta grubunda ¢alisma- 
nin sonunda tiroid voliimiinde, otoantikor titresinde ve TSH di- 
zeylerinde degisim saptanmadi. (tablo 3). 

Levotiroksin replasmani almayan otiroid hastalarin 2’sinde 2 yil 
sonunda hipotirodi gelistigi goriildi. Replasman tedavisi alan 
hastalarda ise; calismanin sonunda 6 hastada TSH diizeyleri 4.9 
ulU/ml’nin dstiindeydi, sadece 14 hastada TSH dizeyleri <2.5 
ulU/ml idi. 

20 hastada (%33.3) baslangi¢ta guatr mevcuttu. Bu hastalarda 
ortanca tiroid voliimt baslangicta 13.8 (11.4-46.1) ml iken, 2 yi- 
lin sonunda 16.8 (7.2-54.5) ml oldugu goruldii; aradaki fark ista- 
tistiksel olarak anlaml degildi (p=0.952). Guatri ol mayan hasta- 
larda ise 2 yil sonunda tiroid voliimtniin arttigi gériildii (7.4 vb 


bir galismada; bizim ¢alismamiza ben- 
zer sekilde ilag verilmeden takip edilen 
otiroid hastalarda 15 ayin sonunda ti- 
roid voliminin arttigi gosterilmistir [17]. Ayni galismada, oti- 
roid olan bir gruba profilaktik olarak TSH diizeylerini alt normal 
diizeyde tutacak sekilde L-tiroksin verildiginde tiroid volimunde 
kiiculme oldugu saptanmistir. Karges B. ve ark.lari da, gocuklar- 
da yaptiklari bir galismada, 24 ay sonunda hormon replasma- 
ni verilmeyen grupta tiroid volimUtnin arttigini géstermislerdir 
[18]. 2.8 yil izlem suresi olan bir baska ¢alismada; levotiroksin 
tedavisinin hipotiroid hastalardaki kadar olmasa da 6tiroid has- 
talarda da tiroid volimUtnt azalttig1 gésterilmistir [7]. Bu ¢alis- 
malarin aksine, Padberg S ve ark.lari yaptiklari calismada Otiro- 
id HT hastalarina 1 yil profilaktik levotiroksin tedavisi verdikle- 
rinde tiroid volimunde azalma saptamamislardir [10]. 

Bu cgalismada buldugumuz bir diger sonuc, tiroid otoantikorlari- 
nin 2 yillik izlemde hem 6tiroid HT’nde hem de ilag kullanan has- 
talarda bir degisiklik gostememesi idi. Otiroid HT vakalarinda bu 
konuyla ilgili yapilan galismalarda ¢eliskili sonuglar elde edilmis- 
tir [10,17,18,20]. Yapilan baz galismalarda 6tiroid HT’de profi- 
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laktik LT4 tedavisi verilse de verilmese de otoantikor titrelerinde 
bir degisiklik saptanmazken [18,20], diger iki calismada levoti- 
roksin verilen otiroid hastalarda tiroid otoantikorlarinda diisme 
izlenmistir [10,17]. Schmidt M ve ark.lari ise, levotiroksin replas- 
man tedavisi alan HT hastalarinda 5 yil sonunda anti-TPO du- 
zeylerinin %70 oraninda diistUgtini gostermislerdir [12]. 
Hashimoto tiroiditinde vakalarin cogu 6tiroid olmakla birlikte, 
yillar igersinde hipotiroidi gelisebilmektedir. Hipotiroidizm geli- 
sim riski ile ilgili yapilan en biiyiik galisma olan Whickham calis- 
masinda; yillik hipotiroidizm gelisme riski baslangi¢ta TSH yiik- 
sek normal ve tiroid otoantikorlari pozitif olanlarda %4.3, sade- 
ce TSH’! yiiksek- normal olanlarda %2.6 ve sadece tiroid otoan- 
tikor pozitifligi olaniarda %2.1 olarak bulunmustur [14]. Bizim 
¢alismamizda; otiroid olan grubun %7.4’tinde 2 yil sonunda hi- 
potiroidi gelistigi goruldu. 

Sonug olarak, 6tiroid Hashimoto tiroiditi’li kadinlarda 2 yil so- 
nunda tiroid voliimuinde artis gézlenirken, hormon replasman 
tedavisi almakta olan hastalarda degisiklik olmadi. Tiroid oto- 
antikorlari her iki grupta da degismezken, 6tiroid hastalarin 
%7.4’Unde 2 yil sonunda hipotiroidi gelisti. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amag: Calismamizda menenjit olgularinin epidemiyolojik, klinik, laboratuvar 
bulgulari ve tedavi yanitlarin! degerlendirilmesi amaglandi. Gerec ve Yontem: 
Bu calismada, 1 Ocak 2003 ile 1 Ocak 2006 tarihleri arasinda Dicle Universi- 
tesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali Enfeksiyon Has- 
taliklari Kliniginde merkezi sinir sistemi enfeksiyonu tanisi ile yatirilan ve ka- 
yith verilerine ulasilabilen 197 hastanin epidemiyolojik, klinik ve laboratuvar 
bulgulari geriye dontik olarak incelendi. Dosyalar yas, cinsiyet, gelis yakinma- 
lari, fizik muayene bulgulari, laboratuvar bulgulari, radyolojik bulgulari ve uy- 
gulanan tedaviler acisindan detayli olarak tarandi. Bulgular: Hastalarin 118’i 
erkek, 79’u kiz olup, yas ortalamalari 62,2+47,3 ay olarak hesaplandi. 137, 27 
ve 33 hasta sirasiyla ABM, AM ve TM olarak kabul edildi. Hastalarin en sik 
basvuru yakinmalari ates (%95,4), kusma (%82,7), bas agrisi (%45,6) ve suur 
degisikligi (%21,3) idi. Menenjit acisindan 6nemli bircok risk fakt6érti oldugu 
gorildt. Kafa travmas! 6ykiisu, parankimal akciger tiiberktilozu, miliyer tiiber- 
kloz, V-P sant varligi, meningosel, sucicegi gecirme, kabakulak gecirme ve 
puriilan kulak akintis! varligi en Gnemli risk faktorleri idi. Olgularin yedisinde 
BOS ve besinde kan kiilturiinde Ureme oldu. En 6nemli santral sistemi sekel- 
leri veya komplikasyonlari, siklik sirasina gére V-P sant takilmasini gerektiren 
hidrosefali, beyin 6demi, epilepsi, subdural efiizyon, tuberkiilom, kafa cifti tu- 
tulumu ve beyin apsesi olusumu idi. Mortalite oranimiz (% 13,1) idi. Tartis- 
ma: Calismanin yapildigi dénemde merkezi sinir sistemi hastaliklari mortali- 
te ve morbidite acisindan hala daha yiiksek risk tasimaktaydi. Fakat bu duru- 
mun o dénemde tilkemizde pnémokok ve H. influenza gibi sik bakteriyel me- 
nenjit etkenlerinin rutin asilama programinda olmamasindan kaynaklanabile- 
cegini diisiindiirmekle birlikte, bu konuda asilama sonrasi daha kapsamli ¢a- 
lismalara ihtiyag oldugunu diistinmekteyiz. 


Anahtar Kelimeler 
Cocuk; Menenjit; Degerlendirme 


Abstract 

Aim: The aim of our study was to evaluate the epidemiologic, clinic and labo- 
ratory results and the answers to treatment of meningitis cases. Material 
and Method: In this study, the epidemiologic, clinic and laboratory results 
of 197 patients hospitalized with central nervous system infection diagno- 
sis in the Department of Pediatric Health and Diseases of the Faculty of 
Medicine of Dicle University between 1st of January 2003 and 1st of Janu- 
ary 2006 have been studied retrospectively. The files have been studied in 
details for age, sex, complaints, and results of physical examination, labo- 
ratory results, radiological results and treatments applied. Results: 118 of 
the patients were male, 79 were women and the mean age calculated was 
62,2+47,3 months.137, 27 and 33 patients have been respectively consid- 
ered as ABM, AM and TM. The most frequent complaints of application to 
hospital were fever (95,4%), vomiting (82,7%), headache (45,6%) and change 
of consciousness (21,3%). The presence of many risks about meningitis has 
been observed. The most frequent risk factors were head trauma history, 
parenchymal lung tuberculosis, military tuberculosis, presence of V-P shunt, 
meningocele, varicella history, having mumps, and the presence of purulent 
ear discharge. BOS has developed in 7 patients and for five patients, repro- 
duction occurred in blood culture. The most important central nervous system 
sequels or complications were in order of frequency hydrocephalies requir- 
ing the installation of V-P shunt, brain edema, epilepsies, subdural effusions, 
tuberculoma, retention of head pair, and brain apses. The rate of mortality 
was (% 13,1). Discussion: During the period of execution of the study, the 
mortality and morbidity of central nervous system diseases were still at high 
risk. But this may be associated to the absence of vaccination programs for 
frequent meningitis factors such as pneumococcus and H. influenza were not 
in routine vaccination program in our country; thus we consider that further 
studies about this issue after vaccination are required. 
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Giris 

Merkezi sinir sistemi enfeksiyonlari, cocuklarda sekeller veya 
olimlerle sonuglanabilen 6nemli enfeksiyon hastaliklarindandir 
(1). Bu hastaliklar, beyin zarlari (leptomeninksler) veya beyin pa- 
rankiminin enflamasyonu sonucu olusabilir. Menenjitlerin sey- 
rinde sonradan beyin dokusu da zedelenebilir ve cesitli paran- 
kimal hasarlar olusabilir. Menenjitlerin siniflandirilmasinda ge- 
nel kabul gormus tek bir siniflandirma olmamasina ragmen, ¢o- 
gunlukla Ug alt grupta (akut bakteriyel menenjit (ABM), aseptik 
menenjit (AM) ve tiiberkiiloz menenjit (TM)) siniflandirma yapil- 
maktadir. Menenjit etkenleri bakteri, viriis, fungus veya parazit 
olabilmektedir (2). Menenjitlerin etiyolojik dagilimi; yas, cogra- 
fi farkliliklar, mevsim, popilasyonun belirli etkenlere karsi du- 
yarliligi, genetik yapi, sosyoekonomik kosullar ve bolgesel ende- 
mik faktérlere bagli olarak 6nemli degisiklikler gdsterir (3). Ul- 
kemizde cocukluk ¢agi menenjitlerinin degerlendirildigi birgok 
¢alismada izole edilen etkenlerin S. pneumonia, N. meningitis 
ve H.influenza tip B oldugu bildirilmistir (4-6). Bilindigi Gzere, bu 
etkenlerden ikisine karsi (S. Pneumonia ve H.influenza tip B) ru- 
tin asilama 2006 ve 2008 yillarindan sonra ulusal asi program! 
kapsaminda yapilmaktadir. 

Bu calismada, rutin asilama oncesi Ug yillik d6nemde klinigimiz- 
de menenjit tanisi ile yatirilip tedavi edilen 197 olgunun klinik 
ve laboratuvar 6zellikleri ve tedaviye cevaplarinin degerlendiril- 
mesi amaglandi. 


Gere¢ ve Yéntem 

Hasta secimi ve yéntemler 

Bu galismada, 1 Ocak 2003 ile 1 Ocak 2006 tarihleri arasin- 
da Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastalikla- 
rt Anabilim Dali Enfeksiyon Hastaliklari Kliniginde merkezi sinir 
sistemi enfeksiyonu tanisi ile yatirilan ve kayitl verilerine ula- 
silabilen 197 hastanin epidemiyolojik, klinik ve laboratuvar bul- 
gular! geriye d6énuk olarak incelendi. Dosyalar yas, cinsiyet, gelis 
yakinmalari, fizik muayene bulgulari, laboratuvar bulgulari, rad- 
yolojik bulgulari ve uygulanan tedaviler acisindan detayli olarak 
tarandi. Tani icin menenjit suphesi ile yatirilan her hastaya aile- 
lerden yazili izin alindiktan sonra lomber ponksiyon yapildi. Ali- 
nan beyin omurilik sivisinin (BOS) mikroskobik ve biyokimyasal 
(glikoz, protein, klor) sonuclari incelendi. BOS’da sayilamayacak 
kadar fazla l6kosit oldugunda say! 5000/mm? olarak kabul edil- 
di (7). Kan ve BOS kilttirii igin 6rnekler alindi. 

Hastalar, ABM, AM ve TM olmak Uzere ig alt baslik altinda sinif- 
landirildi. ABM tanisi, akut baslangicli hizli klinik seyir, BOS 16- 
kosit sayisinin 1000/mm3 Uuzerinde ve polimorfonikleer l6kosit- 
lerin (PMNL) hakim olmasi (>%75), BOS proteininin 45 mg/dL 
izerinde ve BOS sekerinin eszamanli alinan kan sekerinin yari- 
sinin altinda olmasi, BOS gram boyamasin da etkenin gortilme- 
si ve/veya kultirtin de etkenin dretilmesi ve baslanan antibiyo- 
tik tedavisine verilen cevap ile konuldu (8). AM tanisi, menen- 
jit distndiren klinik bulgularin varliginda, BOS lokosit sayisinin 
100-500/mm3 iizerin de ve lenfositlerin hakim olmasi (>%75), 
BOS proteininin normal ya da normale yakin olmasi ve BOS se- 
kerinin eszamanli alinan kan sekerinin yarisina yakin veya al- 
tinda olmasi, kultirde Ureme olmamasi, aside direncli basil 
(ARB) negatif olmasi olarak kabul edildi (8). TM tanisi; nonspe- 
sifik sikayetleri (halsizlik, istahsizlik, kilo kaybi, depresyon, kisi- 
lik ve davranis degisikligi) olan hastada santral sistemi enfek- 


siyonu suphesi uyandiran belirtilerin ortaya cikmasi ile birlikte 
BOS’ta 100-500/mm3 hiicre saptanmas! (lenfosit hakimiyetin- 
de), BOS’ta protein artisi, BOS’ta glikoz dustiklugii bulgularina 
ek olarak dort kriterden [ (1-BOS kultiirii ya da diger viicut sivi- 
larinda Mycobacterium tuberculosis Uremesi, 2-BOS’ta, gastrik 
aspiratta, balgamda ya da steril vicut sivisinda ARB pozitifligi, 
3-Antituberkiiloz tedavi ile klinik diizelme, 4-Beyin gortintiileme 
yontemleri ile M.tuberculosis icin tipik olan bulgularin gésteril- 
mesi (bazal sisternlerde ve Sylvian fissiirlerde eksuda, hidrose- 
fali, tuberkiilom, infarktiis) ] birinin varligi ile konuldu (8,9,10). 
istatistiksel analiz 

SPSS (Statistical Package for the Social Sciences, version 15,0 
for Windows, SPSS® Inc, Chicago, IL) istatistik analizi program 
kullanildi. One-sample Kolmogorov-Smirnov test ile parametre- 
lerin dagilimlarina bakildi ve sonuglar ortalama + standart sap- 
ma (SD) olarak verildi. Gruplara arasi farkliliklar! degerlendir- 
mek icin ANOVA veya Kruskal Wallis testi kullanildi. Bu analiz 
sonuclarinda, anlamli farklilik saptanan gruplarin ikili karsilasti- 
rilmasinda Tukey veya Mann Whitney U testleri kullanildi. Grup- 
lar arasindaki mevsimsel ve klinik farkliliklar igin Ki-kare testi 
kullanildi. Anlamlilik diizeyi olarak p < 0.05 kabul edildi. 


Bulgular 

Retrospektif olan bu calismaya 197 hasta dahil edildi. Hastala- 
rin 118 (%59,9)’i erkek 79 (%40,1)’u kiz idi ( p>0.05). Tiim has- 
talarin yas ortalamasi 62,2+47,3 ay olarak hesaplandi. 137 
(%69,5), 27 (%13,7) ve 33 (%16,7) hasta sirasiyla ABM, AM ve 
TM olarak kabul edildi. ABM, AM ve TM tanisi alan hastalarin 
yas ortalamalari sirasiyla 58,6+46,2, 84,2+39,7 ve 58,9+53,9 
ay olarak hesaplandi (p<0.05). Her tig grupta hastalarin ¢ogun- 
lugunu erkekler olusturmasina ragmen (ABM, AM ve TM hasta- 
lari icin sirasiyla %62, %53,6 ve %56,2) aradaki farklilik anlam- 
lt degildi (p>0.05). 

Hastalarin en sik basvuru yakinmalari ates (%95,4), kusma 
(%82,7), bas agrisi! (%45,6) ve suur degisikliZi (%21,3) idi. Bu 
temel yakinmalar acisindan gruplar arasi farklilik incelendigin- 
de, ates ve suur degisikligindeki farklilik anlamli iken; kusma ve 
bas agrisindaki farklilik anlamli saptanmadi (Tablo 1). 
Hastalarin cogunlugu kis ve ilkbahar aylarinda basvurmus- 
tu. Gruplar aras! mevsimsel dagilima bakildiginda ABM ve TM 
hastalarinin biyUk cogunlugu kis aylarinda basvurmus olmasi- 
na ragmen; AM hastalarinin ¢ogunlugu ilkbahar aylarinda bas- 
vurmustu (Tablo 1). Gruplar arasi farklilik anlamli idi (p<0.001). 
Hastalarin 6ykilerinde menenjit agisindan 6nemli bircok risk 
faktort oldugu goriildii. Kafa travmasi 6ykiisii, parankimal ak- 
ciger tuberkilozu, miliyer tuberkiloz, V-P sant varligi, meningo- 
sel, sucigegi gecirme, kabakulak gecirme ve purtilan kulak akin- 
tis! varlig1 en 6nemli risk faktorleri idi ( Tablo 2). 

Hastalarin basvuru laboratuvar incelemelerinde biyokimyasal 
olarak iki hastada Ure ve kreatinin yiiksekligi, bes hastada da 
AST ve ALT yiiksekligi mevcuttu. Hematolojik olarak 82 (%41,6) 
hastada ldkositoz ve alti (%3) hastada lokopeni oldugu géril- 
di. Takiplerde antitiiberkiiloz baslanan hastalardan sekizinde 
(%24,2) ALT, 13’tinde (%39,3) AST yiiksekliginin sonradan mey- 
dana geldigi gériildi. Tim hastalara tani amacli lomber ponk- 
siyon yapildi. Tim BOS orneklerinden kultir icin ekim yapildi. 
Hastalara ilk antibiyotik dozlari yapilmadan kan kultiirleri alin- 
di. Hastalarin kan kulturlerinde iki hastada stafilokok, bir has- 
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Tablo 1. Hastalarin 6nemli klinik ve demografik 6zellikleri 


metrelerde ikili gruplar aras! anlamli farklilik oldugu 


p gortildii (Tablo 3). 


ABM (n:137) AM (n:27) TM (n:33) 
Cinslyet Hastalarin gogunlugunda kombine ila¢ tedavisi kulla- 
Erkek 85(62,1) 15(55,5) 18 (54,5) 50.05 nilmisti. TBM hastalarinin tedavisinde ilk iki ay kom- 
Kiz 52 (37,9) 12 (45,5) 15 (45,5) bine dortli anti tiberkiiloz ilag (izoniasid 10 mg/kg, 
Yas ortalamasi 58.6246,2 84.2439,7 58.9253,9 <oos __‘Tifampisin 15 mg/kg, pirazinamid 40 mg/kg, strep- 
sikayet tomisin 30 mg/kg) ve steroid (2 mg/kg prednisolon) 
ites 137 (100) 26 (96.2) 25 (75,7) 001 Ver ilmisti. Daha sonra rifampisin ve izoniazid tedavi- 
iene 117 (729) 23 (85,2) 23 (696) Saee si bir yila tamamlanmisti. ABM hastalarinin 61’inde 
%44,5) degisik kombine tedaviler uygulanmis olmasi- 
Bas afrisi 66 (48,1) 15 (55,5) 9 (27,3) soos -—«(#44.5) deBis y8 $ 
Care na ragmen; 76 (%55,5) hastada tekli antibiyotik teda- 
Suur degisikligi 24 (17,5) 14 (51,8) 4 (12,1) <0.001 
— visi uygulanmisti. ABM hastalarinda kombine antibi- 
evsimier 
yotik tedavisi olarak en sik seftriakson+vankomisin ve 
Kis 47 (34,3) 9 (33,3) 23 (69,6) <0.001 ; ee 
. seftriakson+ampisilin-sulbaktam, olarak uygulanmisti 
ikbahar 34 (24,8) 11 (40,8) 9 (27,3) . a. Z 
(Tablo 4). Bakteriyel menenjitli hastalara 4 giin boyun- 
Yaz 22 (16,1) 3 (11,1) 0) . aay 
ca deksametazon 0,6 mg/kg/giin olarak verildi. Asep- 
Sonbahar 34 (24,8) 4 (14,8) 1 (3,1) ; 2 3; : 350% 
tik menenjit/meningoensefalit hastalarindan 22’sine 
BOS incelemeleri ‘ r i ee . 
(%78,5) asiklovir+seftriakson, ikisine (%28,5) asiklo- 
Beyaz ktire sayisi/mm3 1838 + 2009 178.134114,20 644.19+1186,91 <0.001 . 7 —_ Saen 
virt+ seftriakson+vankomisin ve Uciine (%11,1) de tek 
Protein (mg/dL) 129.02 + 124,53 44.42+27.60 167.76+ 147,54 <0.001 ae Di onch tes 
basina asiklovir verilmisti. 
Glikoz (mg/dL) 41.86 +2813  56.88+28.95 27.80 + 13.59 <0.001 Sais . 2 : 
Hastalarin biiyuk cogunlugu uygulanan tedaviler so- 
Ortalama yatis siiresi 11.545,6 12.4+ 6,1 25.62 17 0.02 go 7 ‘ e 
(giin) nucunda tam sifa ile diizelmis olmasina ragmen; baz 
enh eawacied 3 (2,1) 0 (0) 23 (696) 0001 _ ‘Mastalarda Gnemli sekeller kalmis ve bazilari da kay- 
Tablo 2. Menenjit igin predispozan faktérlerin dagilimi Tablo 4. ABM hastalarinda kullanilan kombine secenekleri 
Risk faktorleri n % ABM hastalarinda kullanilan kombine tedaviler n % 
Kafa travmasi 6ykiisii 17 8.6 Seftriakson+Vankomisin 38 27.7 
Akcigerde parankimal tiiberkiiloz 6 3.0 Seftriakson+Ampisilin-Sulbaktam 14 10.2 
Miliyer tiiberkiiloz 5 2.5 Kloramfenikol+Vankomisin 4 2.90 
Ventriktilo-peritoneal Santli hasta 5. 5 Ampisilin-Sulbaktam+Kloramfenikol 2 1.45 
Meningoselli hasta 3 15 Meropenem+Vankomisin 1 0.72 
Rektirren menenjit hastasi 3 15 Kloramfenikol+Penisilin-G 1 0.72 
Sucicegi gecirme 3 1S Piperasilin-Tazobaktam+ Seftriakson+Vankomisin 1 0.72 
Kabakulak gecirme 3 15 Seftriakson+Ampisilin-Sulbaktam+Vankomisin 1 0.72 
Hiller tiberkiiloz 2 1.0 Seftriakson+Vankomisin+Antifungal 1 0.72 
Puriilan kulak akintisi 1 0.5 


tada pnomokok, bir hastada kandida ve bir hastada da hemofi- 
lus influenza uredi. BOS kiltiirlerinde iki hastada M.tuberkilozis, 
iki hastada pnémokok, bir hastada stafilokok ve bir hastada da 
enterokok Uredi. Tiberktiloz menenjit tanis! konulan higbir has- 
tanin mide aglik suyunda etken saptanamadi. BOS orneklerinin 
gram boyamasinda 10 numunede gram (+) diplokok ve dort nu- 
munede ise gram (+) kok izlenebildi. BOS sitolojik ve biyokim- 
yasal incelemeleri bakimindan gruplar arasinda belirgin farkli- 
lik oldugu gortildii (Tablo 1). BOS sitolojik ve biyokimyasal in- 
celemeleri acisindan ikili gruplar arasindaki farkliligi belirlemek 
igin Mann Whitney-U testi yapildi. BOS protein miktari agisin- 
dan ABM ve TM gruplari arasindaki farklilik disinda tum para- 


Tablo 3. BOS’un sitolojik ve biyokimyasal incelemeleri agisindan ikili gruplar 
arasindaki farkliliklar 


Gruplar 
BOS incelemeleri 
1-2 1-3 2-3 
Beyaz ktire sayisi/mm3 0.000*** 0.000*** 0.003** 
Protein (mg/dL) 0.000*** 0.109ns 0.000*** 
Glikoz (mg/dL) 0.000*** 0.001 ** 0.000*** 


1: ABM; 2: AM; 3: TM; ns: P>0.05; *:P<0.05; **:P<0.01; ***:P<0.001 


bedilmisti. En 6nemli santral sistemi sekelleri veya komplikas- 
yonlari, siklik sirasina gore V-P sant takilmasini gerektiren hid- 
rosefali, beyin 6demi, epilepsi, subdural efiizyon, tiiberktlom, 
kafa cifti tutulumu ve beyin apsesi olusumu idi. En 6nemli beyin 
dis! komplikasyonlar, AST/ALT ve Ure/kreatinin yliksekligi olarak 
saptandi (Tablo 5). 

Calismamizda hastalarin ortalama yatis siresi 15,5+7,5 gin ol- 


Tablo 5. Hastalarda meydana gelen komplikasyonlar 


Komplikasyonlar n % 

Sant takilmasi veya cerrahi drenaj gerektiren hidrosefali 17 8.6 
Beyin 6demi 10 5.0 
Epilepsi 5 2.5 
Subdural efftizyon 2 1.0 
Tiiberkiilom olusumu 2 1.0 
Kafa cifti tutulumu 2 1.0 
Beyin apsesi 1 0.5 
intraserebral kanama 1 0.5 
AST yiiksekligi 13 6.5 
ALT yiiksekligi 8 4.0 
Ure/kreatinin yiiksekligi 2 1.0 
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masina ragmen, ABM, AM ve TM hastalari icin ortalama yatis 
siresi sirastyla 11,5+5,6, 12,4+ 6,1 ve 25,6+ 17 giin bulundu. U¢ 
ABM hastasi ve 23 TM hastasi tiim tedavilere ragmen kaybedil- 
misti. Mortalite oranimiz (% 13,1) idi. 


Tartisma 

Akut menenjitler, yeni tedavi y6ntemleri ve asilama programla- 
rindaki gelismelere ragmen, heniiz 6nemli bir saglik sorunu ol- 
maya devam etmektedir. Bu hastalarda temel amag erken tani 
konmasi ve etkin tedavinin zaman kaybi olmaksizin baslatilma- 
sidir (11). 

Daha once yapilan bircok calismada, santral sinir sistemi en- 
feksiyonlarinin erkeklerde daha sik gorildiigu_bildirilmistir 
(7,8,12,13,14). Erkek/ kiz oranlari, yakin zamanda yapilan Ug ¢a- 
lismada sirasiyla 2,3, 1,2 ve 1 bulunmustur ( 7,14,15). Bizim ¢a- 
lismamizda e/k orani 1,6 bulunmustur. Neumann ve arkadasla- 
ri tarafindan yapilan bir calismada menenjitli hastalarin yas or- 
talamasi 38,1+13 ay olarak bildirilmistir (12). Ulkemizde yakin 
zamanda yapilan lig ¢alismada yas ortalamasi sirasiyla 4,7+3,7, 
4,2+4,1 ve 4.74- 4.55 yil olarak bildirilmistir (7,14,15). Calisma- 
mizda, hastalarin genel yas ortalamas! 62,2+47,3 ay iken; ABM, 
AM ve TM hastalarinin yas ortalamalari sirasiyla 58,6+46,2, 
84,24+39,7 ve 58,9+53,9 ay bulundu. Sonuclarimiz literati ile 
uyumlu idi. 

Brezilya’dan bildirilen 312 menenjitli cocugun degerlendirildigi 
bir calismada, hastalarin %45’ine AM ve %19’una ABM tani- 
s! konulmus olmasina ragmen; olgularin %36’sinda sebep tes- 
pit edilmemistir (16). Ulkemizden bildirilen bir calismada, ¢o- 
cuk hastalarin %54,3’i ABM, %38’i AM ve %7,6’s! ise TM olarak 
siniflandirilmistir (14). Ayrica, Taskesen ve ark. 73 cocuk me- 
nenjit hastasinin %53,5’nin ABM, %36,9’unun AM ve %9,6’sinin 
ise TM oldugunu bildirmislerdir (7). Calismamizda hastalarin % 
69,5’nin ABM, %13,7’sinin AM ve %16,7’sinin TM oldugu géril- 
du. Sonuglarimiz literatiir verileri ile kiyaslandiginda ABM oran- 
larinin diger ¢alismalardan daha yiiksek oldugu goriildii. Bu du- 
rum, c¢alismanin yapildigi doénemde ulkemizde pnémokok ve H. 
influenza gibi sik bakteriyel menenjit etkenlerinin asilamanin ru- 
tin asi programinda olmamasindan kaynaklanabilecegini dustin- 
dirmekle birlikte, bu konuda daha kapsamli ¢alismalara ihtiyag 
oldugunu diisiinmekteyiz. 

Cocukluk ¢agi bakteriyel menenjit vakalarinda tekli veya kom- 
bine ilag kullanimi konusunda tam bir g6riis birligi henz yok- 
tur. Antibiyotik olarak, ampirik tedavide Penisilin G, ampisilin 
ve Ugiincti kusak sefolosporinler sik tercih edilen antibiyotikler- 
dir (15). Direngli vakalarda vankomisin ve Uciincii kusak sefa- 
losporin kullaniminin olumlu etkisi oldugu bildirilmistir (17). Gi- 
nes ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada bunu desteklemek- 
tedir (18). Abunhandan ve ark. 38 hastaya tekli tedavi uygula- 
mis iken;12 hastaya kombine ilag tedavisi uygulamislardi (14). 
Bir calismada, 22 hastada kombine ilag kullanildigi belirtilmis- 
tir (7). Baska bir ¢alismada ise hastalarin timuine Vankomisin 
ve Seftriakson kombinasyonu uygulanmisti (15). Calismamiz- 
da, ABM hastalarininin 61’ine (%44,5) degisik kombine tedavi- 
ler uygulanmisti. Alt: hastamizda kombine tedavide kloramfeni- 
kol kullanildigi halde diger calismalarda bu ilacin kombinasyon- 
lara ilave edilmedigi goriildu. 

Yapilan calismalarda, tedavi ve yatis siresi ile ilgili farkl! sonug¢- 
lar bildirilmesine ragmen; genel olarak bakteriyel menenjit va- 


kalari igin 10-14 giinlk sire yeterli kabul edilmektedir (7,15). 
Taskesen ve ark. hastalarin ortalama yatis stiresini 10,5 giin 
olarak bildirmislerdir (7). Bakteriyel menenjitli olgularin incelen- 
digi baska bir galismada da hastalarin 5’inde (%25) tedavi 10 
giine, 14’Unde (%70) 14 giine ve bir digerinde 8 haftaya ta- 
mamlandigi bildirilmistir (15). Calismamizda hastalarin ortala- 
ma yatis sresi 15,5+7,5 giin olmasina ragmen, ABM, AM ve 
TM hastalari i¢in ortalama yatis stresi sirasiyla 11,5+5,6, 12,4+ 
6,1 ve 25,6+ 17 giin bulundu. Verilerimiz literatiir ile uyumlu idi. 
Menenjitler gocuklarda akut veya kronik birgok komplikasyona 
neden olabilir. Bir galismada, komplikasyon olarak %23,2 kon- 
vulziyon , %5,4 hidrosefali, %5,4 uygunsuz ADH sendromu, %1,3 
subdural effiizyon ve %1,3 serebral atrofi gelistigi bildirilmistir 
(7). Baska bir galismada ise; hastalarin 19’unda (%20,7) konvul- 
siyon, dokuzunda (%9,8) kranial sinir tutulumu, besinde (%5,4) 
hidrosefali, sekizinde (%8,7) uygunsuz ADH sendromu, ikisinde 
(%2,2) beyin apsesi, ikisinde (%2,2) subdural effiizyon ve ikisin- 
de (%2,2) serebral atrofi tespit edildigi ifade edilmistir (14). Isi- 
kay ve ark. bakteriyel menenjitli gocuklarin akut komplikasyon 
olarak besinde (%25) konvizliyon, besinde (%25) kraniyal si- 
nir tutulumu, dérdiinde (%20) beyin 6demi ve iki hastada (%10) 
da beyin apsesi olustugunu bildirmislerdir (15). Ayni galisma- 
da kronik komplikasyon olarak sadece 1 hastada epilepsi gelis- 
tigi bildirilmistir. Callsmamizda akut komplikasyon olarak has- 
talarin 10’unda (%5) beyin 6demi, 13’Uinde (%6,5) AST yiiksek- 
ligi, sekizinde (%4) ALT yiiksekligi, ikiser (%1) hastada tiiberki- 
lom ve subdural effiizyon olusmasi, birer hastada beyin apsesi 
ve intraserebral kanama saptandi. Kronik komplikasyon olarak 
17 hastada (%8,6) sant takilmasini gerektiren hidrosefali ve bes 
(%2,5) hastada epilepsi saptandi. Diger ¢alismalarla kiyaslan- 
diginda; calismamizda akut komplikasyonlar acisindan benzer- 
lik var olmasina ragmen; kronik komplikasyon oranlarimiz daha 
fazla g6riinmektedir. Bu durum, hastaligin siddeti veya etkenle- 
rin farkliligi ile iliskili olabilir. 

Tibbi gelismelere ramen, menenjitler cocuklar i¢gin heniz 
onemli bir mortalite ve sekel nedeni olmaya devam etmekte- 
dir. Bir calismada, bakteriyel menenjitli hastalarin timUtniin ya- 
sadigi ve sadece bir hastada sekel olarak epilepsi kaldigi bildi- 
rilmistir (15). Ancak, bolgemizden yapilan iki galismada morta- 
lite oranlari sirasiyla %4,1 ve %2,2 olarak bildirilmis, kalici se- 
keller hakkinda bilgi verilmemistir (7,14). Calismamizda, ig ABM 
hastasi ve 23 TM hastasi kaybedilmisti. Mortalite oranimiz (% 
13,1) idi. Sekel olarak 17 hastamizda V-P sant gerektiren hidro- 
sefali ve bes hastamizda da epilepsi saptadik. Diger ¢alismalar- 
da, kaybedilen hastalarin detayli tasnifi yapiImadigindan dolayl, 
bu yiiksek mortalite oranlarinin cok sayida TM hastasinin kay- 
bedilmis olmasiyla mi? yoksa ABM vakalarinin agir bir klinik se- 
yir sergilemesi ile iliskilimi oldugu? sorusuna yanit verilemedi. 
Sonug olarak galismanin yapildigi dénemde merkezi sinir siste- 
mi hastaliklari mortalite ve morbidite agisindan hala daha yik- 
sek risk tasimaktaydi. Fakat bu durumun o dénemde tlkemizde 
pnomokok ve H. influenza gibi sik bakteriyel menenjit etkenle- 
rinin rutin asilama programinda olmamasindan kaynaklanabile- 
cegini diistindiirmekle birlikte, bu konuda asilama sonrasi daha 
kapsamli ¢alismalara ihtiyag oldugunu dustinmekteyiz. 
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Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amac: idrar yolu enfeksiyonu (iYE) ile idrar metabolitleri arasindaki iliskiyi 
degerlendirmek. Gere¢ ve Yontem: Tekrarlayan IYE nedeniyle izlenen 14 ya- 
sin altinda 80 hasta calismaya alindi. Tum hastalarin 24 saatlik idrarlarinda 
idrarda kalsiyum (Uca), oksalat (Uox), kreatinin (Ucr) ve sitrat (Ucit) diizey- 
leri calisildi. Referanslara uygun hiperkalsemi, hiperokzaliiri ve hipositratu- 
ri oranlari belirlendi. Sodyum nitroprussid test pozitifligi sistinuri kabul edil- 
di. Sonuclar 30 cocuktan olusan kontrol grubu ile karsilastirildi. Radyontikid 
sintigrafideki renal skar (RS) varligina gére hastalar iki alt gruba ayrildi ve 
her iki alt grupta benzer karsilastirilmalar yapildi. Bulgular: Hasta ve kontrol 
gruplar arasinda hiperkalsiiiri, hipositratiri ve sistinuri oranlari acisindan is- 
tatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p> 0,05). Uox/Ucr degeri hasta gru- 
bunda kontrol grubuna kiyasla belirgin yiiksekken (p= 0,001); Uca/Ucr ve Ucit/ 
Ucr degerleri her iki grupta benzer bulundu (p= 0,082 ve p= 0,466). RS (-) ve 
RS (+) gruplar arasinda hiperkalsitiri, hiperoksaliiri, hipositrattiri ve sistiniiri 
oranlari acisindan anlamli bir farklilik gézlenmedi (p> 0.05). Tartisma: Uriner 
oksalat atilimindaki artis IYE icin bir risk faktérii olabilir. Hiperkalsitiri, hipe- 
roksaliiri, hipositratiiri ve sistiniiri gibi iriner metabolik bozukluklarin IYE ze- 
mininde RS gelisimini etkiledigine dair bir kanit bulunamadi. 


Anahtar Kelimeler 
idrar Metabolitleri; idrar Yolu Enfeksiyonu; Renal Skar; Cocuk 


Abstract 

Aim: To evaluate the association between urinary tract infection (UTI) and 
urinary metabolites. Material and Method: Eighty children aged below 14 
years old who were following for recurrent UTI were enrolled into the study. 
Urinary calcium (Uca), oxalate (Uox), citrate (Ucit) and cysteine (Ucis) levels 
were studied in 24 hours urine samples. Hypercalciuria, hyperoxaluria and 
hypocitraturia were identified according to the reference values. The positiv- 
ity of sodium nitroprussid test was accepted as cystinuria. The results were 
compared between patients and control groups involving thirty children. The 
patients were divided into two subgroups according to the presence of renal 
scarring (RS) on radionuclide scan. The similar comparisons were made be- 
tween the subgroups. Results: There was no significant difference between 
the ratios of hypercalciuria, hypocitraturia and cystinuria in patient and con- 
trol groups (p> 0.05). Uox/Ucr levels were significantly increased in patients 
compared to controls (p= 0.001) whereas Uca/Ucr and Ucit/Ucr levels were 
similar among study groups (p= 0. 082 and p= 0.466). There was no signifi- 
cant difference between RS (-) and RS (+) groups for hypercalciuria, hyper- 
oxaluria, hypocitraturia and cystinuria (p> 0.05). Discussion: The increase in 
urinary excretion of oxalate might be a risk factor for UTI. There was no evi- 
dence regarding that urinary metabolic abnormalities such as hypercalciuria, 
hyperoxaluria, hypocitraturia and cystinuria have affected the development 
of RS in the setting of UTI. 
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Giris 

idrar yolu enfeksiyonu (iYE) cocuklarda en sik goriilen enfeksi- 
yoz hastaliklardan biridir. Kizlarda 14 yasindan once IYE gecir- 
me riski % 3-10; erkeklerde ise %1-3’tiir [1,2]. YE gegiren ¢o- 
cuklarin %10-30’unda ise hastalik tekrarlar [3]. Tekrarlayan IYE, 
renal skar gelisimi ile proteiniri, hipertansiyon ve kronik bob- 
rek yetersizliZine (KBY) neden olabilir [4]. Bu ciddi komplikas- 
yonlarin énlenebilmesi IYE’nin erken tani ve tedavisine ba®lidir. 
Bu nedenle iYE’ye zemin hazirlayan risk faktérlerinin bilinme- 
si Onem arz eder. 

idyopatik hiperkalsitiri (IH) normokalsemi ve ikincil bir neden ol- 
maksizin driner kalsiyum atiliminda artis ile karakterizedir. Her 
ne kadar olgularin cogu asemptomatik olsa da mikroskopik veya 
makroskopik hematiiri, IYE, iseme disfonksiyonu, karin agrisi ve 
Urolitiyazise yol agabilir. Kalsiyum mikro-kristallerinin renal ti- 
billerde yaptigi epitelyal hasarin bu patolojilerin altindaki temel 
neden olduguna inanilmaktadir. Son yillarda hiperkalsitirinin dri- 
ner enfeksiyona zemin hazirladigi yoniinde ¢alismalar dikkat ¢e- 
kicidir [5-7]. Ancak idrarda kalsiyum disinda diger metabolitler 
calisilmamistir. Biz bu calismada mikrokristallerin potansiyel tu- 
biler hasar yapici etkilerini dikkate alarak tekrarlayan IYE olan 
cocuklarda iriner kalsiyum, okzalat ve sistin atilimi ile iYE ara- 
sinda bir iliski olup olmadiginin degerlendirilmesini amagladik. 


Gere¢ ve Yéntem 

Bu calismaya T.C Saglik Bakanligi Kanuni Sultan Suleyman 
Egitim ve Arastirma Hastanesi ¢ocuk nefroloji polikliniginde 
2012-2013 yillari arasinda tekrarlayan atesli iYE nedeniyle ta- 
kip edilen hastalar alindi. 
tireterovezikal darlik gibi obstriktif iropati saptanan hastalar, 


Vezikoireteral refli, Greteropelvik- 


sekonder hiperkalsitiriye yol agabilecek bir endokrinopati, nefro- 
pati veya metabolik hastaligi olanlar ya da D vitamini, kalsiyum, 
ditiretik gibi ilag kullanim 6ykiist olan hastalar ¢alisma disin- 
da birakildi. Ayni yil igerisinde genel gocuk polikliniginde izlenen, 
benzer cinsiyet ve yas dagilimina sahip, Uriner metabolit atilim 
diizeylerini etkileyebilecek Uriner ya da diger sistem enfeksiyon- 
lari, kronik hastalik veya ilag kullanim 6ykiist olmayan 30 ¢ocuk 
kontrol grubu olarak belirlendi. Calisma 6ncesinde 25.06.2009 
tarihli 285 sayili kararla hastanemiz Etik Kurulundan onay alindi. 
Hastalarin tani! anindaki yasi, cinsiyeti, basvuru sikayeti, ila¢ 
kullanimi, ailede tas dykiisu, fizik muayene, laboratuar ve radyo- 
lojik bulgulart ile idrar metabolik incelemeleri kaydedildi. IVE ta- 
nist klinik bulgular (ates, dizuri, Uriner inkontinans, noktiri, bogur 
agrisi), pyiri (idrar mikroskopisinde = 5 ldkosit) ve transtretral 
kateterizasyon ile alinan idrar kiltir 6rneginde mikroorganizma- 
nin ( =103 koloni), orta akim idrar kultir 6rneginde mikroorga- 
nizmanin ( =105 koloni) Uremesi ile konuldu. Tiim hastalara tri- 
ner sistem ultrasonografisi (USG) ve 99mTc-dimercaptosuccinic 
acid (99mTc-DMSA) sintigrafisi ¢ekildi. 

Metabolik incelemeler icin iYE’den en az 8 hafta sonrasinda 24 
saatlik idrar ornekleri toplandi. idrarda kalsiyum atilimi >4 mg/ 
kg/giin olmasi hiperkalsiuri, oksalat atilim! >45 mg/m2/gin ol- 
mast hiperoksaliri, Grik asit miktarinin >815 mg/m2/gin olmasi 
hiperdrikozuri, sitrat miktarinin <180 mg/gr kreatinin olmasi hi- 
positratiri, ardisik iki Ornekte sodyum nitroprussid testinin po- 
zitif olmasi sistinuri olarak kabul edildi [8]. Tum hastalardan es 
zamanli tam idrar analizi, kan Ure azotu, serum kreatinini, kalsi- 
yum, fosfat, sodyum, potasyum, klor, dirik asit, magnezyum, pa- 


rathormon ve kan gaz! parametreleri calisildi. 

istatiksel degerlendirme icin Statistical Package for the Social 
Sciences (SPSS) 18 program kullanildi. Kantitatif verilerin nor- 
mal dagilima uygunlugu Kolmogrov Smirnov testi ile degerlen- 
dirildi. Normal dagilimli degiskenler parametrik, normal dagi- 
lima uymayanlar ise non-parametrik yontemlerle analiz edildi. 
Bagimsiz iki grubun karsilastirilmasinda independent t testi ya 
da Mann Whitney U testi kullanildi. Kategorik veriler Pearson 
ki-kare testi ile karsilastirildi. Kantitatif veriler ortalama + stan- 
dart sapma (ss) degerleri seklinde ifade edildi. Tim testler icin 
p< 0,05 degeri istatiksel agidan anlamli kabul edildi. 


Bulgular 

Bu ¢alismaya yas ortalamas! 65,4+45,8 ay (6-168) olan 63’U 
kiz, 17’si erkek toplam 80 hasta alindi. Kontrol grubunun 13’t 
kiz, 17’si erkek ve yas ortalamas! 66,4+45,6 ay (6-144) idi. Her 
iki grup arasinda yas dagilimi benzer bulundu (p= 0,88). Hasta- 
larin 15’inde (%18,7) hiperkalsitiri, 6’sinda (%7,5) hiperoksaliiri, 
3’tinde (%3,7) hipositratiiri ve 3’iinde sistiniiri (%3,7) tespit edil- 
di. Kontrol grubunun 3’tinde (%10) hiperkalsitiri, 1’inde (%3,3) 
hiperoksaltiri, 2’sinde (%6,6) hipositratiiri ve 1’inde (%3,3) sisti- 
nuri saptandi. Her iki grup arasinda idrarda anormal kalsiyum, 
oksalat, sitrat ve sistin atilim oranlari acisindan istatiksel ola- 
rak anlamli farklilik bulunamadi (p> 0,05). Uox/Ucr degeri hasta 
grubunda kontrol grubuna kiyasla belirgin yiiksekken (p= 0,001); 
Uca/Ucr ve Ucit/Ucr degerleri hasta ve kontrol gruplarinda ben- 
zer degerlerde bulundu (p= 0,082 ve p= 0,466) (Tablo 1). 


Tablo 1. Hasta ve kontrol gruplarinin ¢alisma verilerinin karsilastirilmasi 


Parametre Hasta grubu Kontrol grubu p degeri 
(n= 80) (n= 30) 

Yas (ay) 65+46.2 66.4+45.6 0.88 
Cinsiyet, n (%) 

Kiz 63 (% 78) 13 (% 43.3) 0.01 

Erkek 17 (% 22 ) 17 (% 56.7) 
Hiperkalsitiri, n (%) = 15 (% 18.7) 3 (% 10) 0.27 (x2= 1.22) 
Hiperoksaliiri, n (%) 6 (% 7.5) 1 (% 3.3) 0.67 (x2= 0.64) 
Hipositratiiri,n (%) 3 (% 3.7) 2 (% 6.6) 0.51 (x2= 0.43) 
Sistiniiri, n (%) 3 (% 3.7) 1 (% 3.3) 0.91 (x2= 0.11) 
Uca/Ucr (mg/mg) 0.15+0.13 0.114+0.12 0.082 
Uox/Ucr (mg/mg) 0.07+0.09 0.03+0.03 0.001 
Ucit/Ucr (mg/mg) 762+650 629+253 0.466 


DMSA sintigrafisinde 13 hastada renal skar (RS) tespit edildi. 
Hastalar RS varligina gore 2 alt gruba ayrildi ve her iki alt grup 
arasindaki idrar metabolik incelemeleri karsilastirildi. RS (-) 
gruptaki hastalarin 12’sinde (%18) hiperkalsiiiri, 6’sinda (%8,9) 
hiperoksaltiri, 3’tinde (%4,4) hipositratiiri, 2’sinde (%2,9) sistinu- 
ri tespit edildi. RS (+) hastalarin ise 3’tinde (%23) hiperkalsitiri, 
T’inde (%7,6) sistUniri saptanirken hiperoksaliri ve hipositratu- 
ri gézlenmedi. Her iki grup arasinda Uca/Ucr, Uox/Ucr, Ucit/Ucr 
degerleri ve idrarda anormal kalsiyum, oksalat, sitrat ve sistin 
atilim oranlari agisindan istatiksel olarak anlamli farklilik bulun- 
madi (p> 0,05) (Tablo 2). 


Tartisma 
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Tablo 2. Renal skar (RS) varligina gre hastalarda idrar metabolitlerinin ve me- 
tabolik bozukluk oranlarinin karsilastirilmasi 


Parametre RS (-) grup (n= 67) RS (+) grup (n= 13)  p degeri 
Hiperkalsiiiri 12 (% 18) 3 (% 23) 0. 66 (x2= 0.19) 
Hiperoksaliiri 6 (% 8.9) 0 0.26 (x2=1.25) 
Hipositratiri 3 (% 4.4) 0 0.43 (x2= 0.61) 
Sistintiri 2 (% 2.9) 1 (% 7.6) 0.41 (x2= 0.67) 
Uca/Ucr (mg/mg) 0.1+0.15 0.18+0.18 0.281 

Uox/Ucr (mg/mg) 0.048+0.032 0.05+0.05 0.339 

Ucit/Ucr (mg/mg) 6624541 6784432 0.593 


kiyasla idrar oksalat atiliminin yiiksek oldugu; kalsiyum, sitrat ve 
sistin atiliminda ise farklilik olmadigi g6ézlendi. Ayrica Uriner kal- 
siyum, oksalat, sitrat ve sistin atilimi ile lYE zemininde RS geli- 
simi arasinda bir iliski bulunamadi. 

Son yillarda bazi yazarlar IH ile IVE arasindaki iliskiye isaret et- 
mistir [5-7,9]. Hiperkalsidiride iYE’ye yol agan ana mekanizma 
kalsiyum oksalat monohidrat (COM) kristallerinin Uriner epite- 
li zedelemesidir. Boylece triner epitelin konak savunmasinda yer 
alan bakterisidal aktivite, enflamatuvar cevap ve lokal IgA sek- 
resyonu gibi fonksiyonlari azalir. Normalde antibakteriyel yani- 
tin baslatilabilmesi igin bakteri ve epitel hicre yzeyi arasinda 
yakin temas gerekir. Mikro kristaller bu temas! bloke ederek sa- 
vunma mekanizmasini bozar; giivenli bir bariyer olusturarak id- 
rar akimt ile bakterilerin uzaklastirilmasini engeller [5,9-11]. Ay- 
rica, COM kristalleri renal tibuler hiicrelerde 6zel genlerin uya- 
rilmasi ile interstisyel fibrosis gelisimine katkida bulunur [12]. 
Lieske ve arkadaslar! COM kristallerin uropontin yapimini arti- 
rarak monosit ve makrofajlarin kemotaksisini sagladigini, cesit- 
li sitokin ve biyUme faktorlerinin salinimina yol ac¢tigini; béyle- 
ce bobrek dokusunda inflamasyon ve fibrozise neden oldugunu 
goéstermislerdir [13]. 

idiopatik hiperkalsitiri, cocuklarda %3-9 oraninda goriltir. Uri- 
ner kalsiyum atilimi irk, cografi dagilim ve beslenme sekline 
gore degiskenlik gosterir [14,15]. Turk ¢ocuklarinda IH insidans! 
%4,7 olarak rapor edilmistir [16]. Calismamizda ise kontrol gru- 
bunda %10 oraninda hiperkalsitri tespit edildi. Literatiire gore 
ylksek olan bu oran cevresel ve besinsel farkliliklarla agiklanabi- 
lir. DiZer yandan IYE olan cocuklarda Stajonovac ve arkadaslar! 
%33 [5], Vachvanichsanong ve arkadaslar! %40 [10], Turkiye’den 
Nacaroglu ve arkadaslar! %16 [7], Tabel ve Mir % 23 oraninda 
IH bildirmislerdir [17]. Biyikli ve arkadaslar tekrarlayan IYE ge- 
ciren 5 yas Ustt 75 cocukta %43 oraninda IH saptamistir [6]. Bi- 
zim ¢alismamizda ise 0-14 yas grubu 80 hasta degerlendirilmis 
olup IH orani %18 bulunmustur. Ancak hastalarda kontrol gru- 
buna gore IH acisindan anlamli farklilik saptanmamistir. Aksi- 
ne, iran’da yapilan bir calismada [YE tanili 70 hasta ve 70 sag- 
likli Gocuk IH yoniinden karsilastirilmis. Hastalarda kontrol gru- 
buna gore yiiksek oranda IH tespit edilmis (%30 vs %11) [18]. 
Bu farklilik, calismamizdaki kontrol grubun sayisinin az olmasi- 
na, yas ve cinsiyet dagiliminin farkli olmasina ve yine cografi et- 
kilere baglanabilir. 

Uriner enfeksiyonda IH’nin predispozan etkisi arastirilmis olma- 
sina ragmen diger mikro kristal yapici risk faktorleri degerlendi- 
rilmemistir. Bu calisma, literatiirde IVE zemininde iriner oksalat, 
sitrat ve sistin atiliminin incelendigi ilk ¢alismadir. Hipositratti- 
ri ve sistinuri yoniinden hastalarla kontrol grubu arasinda fark- 
lilik bulunmazken IYE geciren hastalarda iiriner oksalat atilimi- 


nin belirgin derecede arttigi gozlendi. Bu sonuclar, hiperkalsitiri 
kadar hiperoksalirinin de iYE gelisimine katkida bulunabilecegi- 
ne isaret etmektedir. Hiperoksaliirinin erken ve etkin tedavisi ile 
iYE’nin 6énlenmesinin miimkiin olabilecegi sonucuna varilabilir. 
idrar yolu enfeksiyonunda bakteri invazyonunun baslattig! inf- 
lamatuvar siireg baz! hastalarda RS olusumu ile sonuclanabi- 
lir [19]. Diger yandan COM kristallerinin de bobrek dokusunda 
inflamasyon ve fibrozisi uyarabildigi bilinmektedir [13]. Ancak, 
daha once RS varliginda idrar metabolitleri ayrintili degerlen- 
dirilmemistir. Nacaroglu ve arkadaslar! IYE tanili 224 cocugun 
yaklasik yarisinda RS, dortte birinde VUR tespit etmis; IH ile RS 
olusumu arasinda bir iliski olmadigi sonucuna varmislardir [7]. 
Calismamizda VUR’a ikincil RS riskini azaltmak igin reflusi ol- 
mayan hastalar ¢alismaya alinmistir. Uriner kalsiyum, oksalat, 
sitrat ve sistin atilim oranlari acisindan RS (-) ve RS (+) hasta- 
lar arasinda fark bulunmamistir. Bu sonuglar her ne kadar iri- 
ner metabolitlerin iYE varliZinda RS gelisimini etkilemeyebile- 
cegini gésterse de hasta sayisinin azligi g6z ardi edilmemeli- 
dir. Yine drneklerin IYE ile eszamanli calisiimamis olmas! sonu- 
cu etkileyebilir. 

Bu calismada kontrol grup sayisinin hasta grubuna gore az ol- 
masi, gdzlem siiresinin kisa olmasi, IYE ile eszamanli calisilma- 
mis olmasi ve genis yas araliginda ayni diyete uyum gicligi 
gibi kisitlamalar bulunmaktadir. Uzun siirecte, daha fazla hasta 
gruplarinda ve farkli bolgelerde yapilacak ¢ok merkezli prospek- 
tif calismalar IYE ve idrar metabolitleri arasindaki iliskinin de- 
gerlendirilmesi konusunda daha faydali olabilir. 

Sonug olarak, riner oksalat atilimindaki artis IYE icin bir risk 
faktort olabilir. Hiperkalsitri, hiperoksaliiri, hipositratiiri ve sis- 
tinuri gibi idrar metabolik bozukluklarinin lYE zemininde RS geli- 
simini etkiledigine dair bir kanit bulunamamistir. Daha genis se- 
rilerde yapilacak deneysel ve klinik galismalar bu konuya tsik tu- 
tacaktir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amac: T.C Saglik Bakanlig! Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde 
yeni kurulan kalp ve damar cerrahisi kliniginde yapilan acik kalp ameliyatlari- 
nin degerlendirilmesidir. Gere¢ ve Yontem: Haziran 2012-Ocak 2014 tarihleri 
arasinda 300 acik kalp ameliyati gerceklestirildi. 22 hasta (%7.3) ST elevas- 
yonlu miyokard enfarkttisii, 1 hasta sol ventrikiil anevrizma riipturii nedeniy- 
le acil olarak operasyona alindi. 211 hastaya koroner arter bypass greftleme 
operasyonu (%70.3), geri kalan hastalara kapak onarimi, Tirone-David ope- 
rasyonu ve atriyoventrikiiler kanal defekt onarimi dahil cesitli kompleks cer- 
rahi prosediirler uygulandi. Bulgular: 3 adet hastada (%1) hastane mortalitesi 
gortildi. 8 hasta (%2.6) perikardiyal tamponat nedeniyle, 9 hasta (%3) kana- 
ma nedeniyle revizyona alindi. 28 hastada (%9.3) postoperatif dénemde at- 
riyal fibrilasyon gelisti ve medikal kardiyoversiyon ile normal sinus ritm sag- 
landi. 4 hastada preoperatif, 11 hastada postoperatif dénemde olmak tizere 
toplam 15 hastaya (95) intraaortik balon pompasi(iABP) kullanildi. Tartisma: 
Gtintimiizde anjiyografik girisim sikliginin artmasi ve teknolojinin ilerlemesiy- 
le kalp ve damar cerrahisine konsiilte edilen hasta sayisinda belirgin artis go- 
rulmektedir. Ayrica bu hasta grubunun_ kronik, ek yandas hastaliklari nede- 
niyle daha yliksek cerrahi mortalite ve morbiditeye sahip olduklari da bir ger- 
cektir. Merkezimiz artan vaka cesitliliZi, disk mortalite ve morbidite oranla- 
ri, gelismeleri takip eden ve stirekli egiten ve egitilen ekibi ile ulusal ve ulus- 
lararasi alanda s6z sahibi olan bir klinik olmay! hedeflemektedir. 
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Abstract 

Aim: Evaluation of the results of open heart surgery in a newly established 
cardiovascular clinic: Ankara Numune Education and Research Hospital. Ma- 
terial and Method: Between June 2012 and January 2014, 300 open heart 
surgeries were performed. Urgent operation was performed in 22 patients 
(7.3%) because of ST-elevation myocardial infarction and in 1 patient be- 
cause of left ventricular aneurysm rupture. Coronary artery bypass grafting 
was performed in 211 (70.3%) patients. The other patients underwent vari- 
ous complex operations such as_ valve repair, Tirone-David procedure and 
repair of atrioventricular canal defect. Results: In 3 patients (1%) hospital 
mortality was seen. Reoperation was performed in 8 patients (2.6%) because 
of pericardial tamponade and in 9 patients (3%) because of bleeding. Atrial 
fibrillation was developed in 28 patients (9.3%) in the postoperative period 
and normal sinus rhythm was established with medical cardioversion. Intra- 
aortic balloon pump(IABP) was used in 4 patients preoperatively and in 11 
patients postoperatively, including 15 patients(%5). Discussion: In the current 
era, the patients who are consulted to cardiovascular surgery clinics become 
more chronic, high risk and patients with additional co-morbid diseases be- 
cause of the developments in interventional cardiology. Our newly estab- 
lished center aims to be a nationally and internationally successful clinic 
which was proved by low mortality and morbidity rates with a team who 
follows the developments and constantly educate and trained. 
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Giris 

Kalp hastaliklari insanlik tarihi ile beraber stiregelmistir; ancak 
cerrahi tedavileri gerek mistik ve gerekse teknik nedenlerle an- 
cak son yizyilda gelisme kaydetmistir. 1891 yilinda Dalton’un 
perikardi basariyla dikmesinden 5 yil sonra 9 Eyliil 1896’da Lud- 
wig Rehn bir kalp yaralanmasinda miyokardi dikerek hastay! ya- 
satan ilk cerrah olmustur.Bundan sonraki dénemde gerek eks- 
trakardiyak gerek intrakardiyak girisimlerde gelismeler yasan- 
mis, 1952 yilinda Minnesota Universitesi’nde Varco ve ekibi bi- 
yukce bir atriyal septum defekti olan bes yasindaki bir kiz gocu- 
Sunu 28°C’ye kadar sogutarak ve inflow okliizyon uygulayip, di- 
rek géris saglayarak kapatmay! basarmislardir. Gibbon ve ar- 
kadaslar! 1953 yilinda ekstrakorporeal dolasim kullanarak atri- 
yal septal defekt onarimi yapmislardir [1]. 

Ulkemizde de kalp cerrahisinin gelisimi diinyayla paraleldir. ilk 
kapali komissiirotomi 1953 yilinda istanbul’da yapilmis, 1963 
yilinda Hacettepe Universitesi’nde ekstrakorporeal dolasim ile 
yapilan operasyon yayinlanmistir. Bundan sonraki dénemde kar- 
diyovaskuler cerrahi girisimler Dr. Siyami Ersek, Turkiye Yiksek 
ihtisas Hastanesi, Ankara Universitesi gibi merkezlerde de ba- 
sarlyla uygulanmaya baslamis ve bu merkezlerde yetisen hekim- 
ler Tirkiye’nin diger hastanelerinde de bu islemlerin yapilabi- 
lecegi klinikler kurmuslardir. Ankara Numune Hastanesi 1881 
yilinda kurulmus olmasina ragmen, kalp ve damar cerrahi- 
si kliniginin kurulumu Haziran 2011’de planianmanin baslama- 
sini takiben Haziran 2012’de tamamlanarak faaliyete girmis- 
tir. Turkiye’nin hakem hastanelerinden biri olan Ankara Numu- 
ne Hastanesi’nde, Tiirkiye Yiiksek ihtisas Hastanesi’nden yeti- 
sen ekibimiz acik kalp ameliyatlari, endovenoz girisimler, perife- 
rik vaskiler girisimler gibi pek cok dalda hizmet vermektedir. Bu 
calismada klinigimizde Haziran 2012-Ocak 2014 tarihleri ara- 
sinda yapilan acik kalp ameliyatlari yeni kurulan bir klinikteki ilk 
deneyimler olarak degerlendirilmistir. 


Gere¢ ve Y6ntem 

Saglik Bakanligi Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi 
kalp ve damar cerrahisi kliniZinde Haziran 2012 ile Ocak 2014 
tarihleri arasinda 300 adet acik kalp ameliyati gerceklestiril- 
mistir. Hastalarin preoperatif demografik 6zellikleri tablo-1’de 
gosterilmistir. 

Klinigimizde ameliyathane, servis ve yogun bakim_birbiri- 


Tablo 1. Klinigimizde acik kalp ameliyati yapilan hastalarin demografik 6zel- 
likleri 


Demografik Ozellik Hasta sayisi (n=300) 


Yas ortalamasi 57,34#12.9 
Cinsiyet 

Kadin 94 (%31.3) 
Erkek 206 (%68.7) 
Agirlik (kg) 74.5414.5 
Viicut kitle indeksi 26.844.2 
Sigara igimi 95 (%31.6) 
Hipertansiyon 213 (%71.0) 
Diabetes Mellitus 110 (%36.6) 
Kronik bébrek yetmezligi 10 (%3.3) 
Hiperlipidemi 158 (%52.6) 
Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi 50 (%16.6) 
Euroscore 5.9+1.8 


ne entegre bigimde ve ayni katta bulunmaktadir. Servis- 
te ve yogun bakimda yatan tim hastalarin monitorize edilen 
elektrokardiyografi(EKG), tansiyon, solunum sayisi gibi degerle- 
ri akilli telefonlara yuklenen program sayesinde hastane disin- 
dan da takip edilebilmektedir. KliniZimizde 6 adet kalp ve da- 
mar cerrahisi uzmani, 1 adet anestezi ve reanimasyon uzma- 
ni, 22 adet hemsire (5 ameliyathane, 9 yogun bakim, 8 servis), 
3 adet anestezi teknisyeni ve 2 perflizyonist bulunmaktadir. Bu 
ekiple hastalara 4 youn bakim ve 13 servis yatagi ile hizmet 
verilmektedir. 

Ameliyat edilen hastalar gerek hastanemiz biinyesinden gerekse 
dis merkezlerden klinigimize sevkedilen hastalardan olusmakta- 
dir.. Stabil koroner arter hastaligi olan tim hastalara ameliyat 
giintine kadar asetilsalisilik asit 300 mg/giin, beta bloker, nit- 
rat ve statin tedavisi verilmistir. Akut koroner sendrom sirasin- 
da veya sonrasinda alinan vakalara ise ek olarak klopidogrel 75 
mg/giin ve asetilsalisilik asit 100 mg/gun verilmistir. Tum has- 
talara preoperatif d6nemde anamnez ve fizik muayenenin ya- 
ninda ek olarak karotis doppler ultrasonografi ve solunum fonk- 
siyon testi yapilmis, standart olarak her hasta gogus hastalikla- 
rl uzmaninca degerlendirilmis, ek hastalig: bulunan hastalar il- 
gili uzmana mutlaka konsilte edilmislerdir. 

Tum hastalara median sternotomi ile yaklasim yapilmistir. Atan 
kalpte yapilan ameliyatlarda miyokard ve apeks stabilizasyon 
cihazlar! (Octopus® ve starfish®) kullanildi. Perfiizyonda yapilan 
koroner arter bypass greftleme (KABG) ameliyatlarinda stan- 
dart aorto-monokaval, kapak ameliyatlarinda aorto-bikaval 
(selektif) kanilasyonla kardiyopulmoner bypass’a (KPB) girildi. 
Miyokardiyal koruma kros klemp sonrasi antegrad ve retrog- 
rad kardiyopleji, ilimli hipotermi ve topikal sogutma ile yapildi. 


Tablo 2. Klinigimizde Haziran 2012-Ocak 2014 doneminde yapilan acik kalp 
ameliyatlari 


Yapilan islem Hasta 
sayisi 
(n=300) 
KABG (KPB kullanarak) 175 
KABG (atan kalpte) 36 
MVR 1 
Mixoma eksizyonu 3 
KABG+tkarotis endarterektomi 5 
MKO 7 
KABG+MKO+LV anevrizmektomi 4 
KABG+MKO 9 
MKO+TKO 15 
KABG+AKO+Suprakoroner greft interpozisyonu 4 
MKO+AKO+TKO 6 
MKO+TKO+A-V kanal defekt onarimi+ Primum ASD kapatilmasi 1 


AVR+MKO+TKO+Sinis valsalva fistil onarimi+Primum ASD onarimi 1 
Tirone-David operasyonu 3 
MVR+TKO 4 
Sekundum ASD kapatilmasi 7 
MKO+AKO 8 


MKO+TKO+VSD kapatilmasi+Primum ASD kapatilmasi+PFO kapa- 1 
tilmasi 


AVR 
AKO+VSD kapatilmasi+ASD kapatilmasi 
AVR+MVR 


N WN WW 


AVR+ Suprakoroner greft interpozisyonu 
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KABG operasyonlarinda sag koroner distal anastomozdan bas- 
lamak Uzere tim distal anastomozlar tamamlandi. Sol internal 
mammarian arter (LIMA) akimi iyi olmayan 3 hasta disinda tim 
hastalarda LIMA insitu olarak kullanildi. Proksimal anastomozlar 
tek klemp teknigi ile KPB altinda yapildi. KPB cikisi, dekanilas- 
yon ve kanama kontroliinii takiben sternum ¢elik siitirlerle “fi- 
gure of eight” seklinde kapatildi. 

22 hasta (%7.3) ST elevasyonlu miyokard enfarktiuisti nedeniyle 
koroner anjiyografiye muteakip, 1 hasta sol ventrikul anevrizma 
ruptirii nedeniyle acil olarak operasyona alindi. Klinigimizde ya- 
pilan ameliyatlar tablo 2 de 6zetlenmistir. 

Hastalar kalp damar cerrahi klinigine 6zel kullanim: bulunan 
ameliyathaneden hemen yanindaki kalp damar cerrahi yogun 
bakima kisa bir stirede entiibe olarak alindi. Bu hastalar inva- 
ziv arteryel monit6orizasyon ve yakin hemodinamik takip altin- 
da eksttibasyon kriterlerini saglayinca ekstiibe edildi. YoSun ba- 
kimda en az 2 giin (ortalama 2.4+0.2 giin) takip edilen hastalar 
gosiis tiipleri alindiktan sonra servise nakledildi. Servis izlem- 
leri stabil olan hastalar en az 5 gece takipten sonra (ortalama 
5.8+1.3 gin) taburcu edildi. Taburcu edilen hastalar postopera- 
tif 10.giin, 1-3 ve 6. aylarda ve 1. yilda serviste kontrol edildi. 
Tim hastalar postoperatif dénemde yara bakimi, kisisel hijyen, 
fiziksel rehabilitasyon, medikasyonlar, sternum stabilizasyonu, 
hastaneye basvurulacak durumlar ve iletisim bilgileri hakkinda 
bilgilendirme yapilarak egitim bilgi kitapgiklari verildi. 


Bulgular 

300 hastanin 211 tanesine sadece KABG operasyonu yapildi 
(%70.3). Bu hastalardan 36 tanesine (%17.0) atan kalpte KABG 
operasyonu uygulandi. 1 hastada KPB’a girildi, ancak atan kalp- 
te operasyon yapildi. 

KPB’a girilerek yapilan operasyonlarda ortalama perfiizyon sii- 
resi 115.8+39 dakika ve ortalama kros-klemp stiresi 67.8+18.4 
dakika olarak gerceklesti. 7 hastada anterior serebral perfiiz- 
yon uygulandi ve ortalama stire 21.0+6.3 dakika idi. 8 hastada 
KPB’dan cikilmasini miteakip tekrar KPB’a girilmek zorunda ka- 
lindi. Bu hastalarin hepsi, ikinci kez KPB’dan sorunsuz olarak ¢ik- 
ti. KABG uygulanan hastalarda kullanilan ortalama greft sayisi 
atan kalpte yapilan hastalarda 2.1+0.7, KPB esliginde yapilan- 
larda 3.74+1.4 olarak hesaplandi. 

Yogun bakim déneminde hastalar ortalama 7.45+4.2 saat- 
te ekstiibe edildi. G6giis tiiplerinden postoperatif 1. Glin dre- 
naj miktar! ortalama 7654360 cc olarak gerceklesti. Hastala- 
ra ortalama 2.3+1.2 adet banka kani ve 3.1+1.1 adet taze don- 
mus plazma transflzyonu yapildi. 41 hastada (%13.6) inotrop 
ilag (dopamin, dobutamin, adrenalin, noradrenalin veya levosi- 
mendan) kullanildi. 4 hastada preoperatif, 11 hastada postope- 
ratif dénemde olmak Uzere toplam 15 hastaya (%5) intraaortik 
balon pompasi (IABP) kullanildi. 


Mortalite 

Bu dénemde 3 adet hasta kaybedildi (%1) 

74 yasinda erkek hasta preoperatif gecirilmis serebrovaskiler 
olay ve hipertansiyonu mevcuttu. Yapilan transtorasik ekosunda 
EF:%30, 1. Derece mitral ve 1. Derece trikuspit yetmezligi, ka- 
rotis dopplerinde bilateral karotis lezyonlari saptandi. 5 damari- 
na KABG uygulanan hasta yogun bakima yiiksek doz inotrop ve 
IABP destegi ile cikti. Postoperatif 1. Giin 50 cc idrar outputu 


vardi. 264 saat entiibe sekilde takip edilen hasta postoperatif 6. 
Guin kardiyak arrest oldu. Kardiyopulmoner resusitasyona (CPR) 
cevap vermedi ve eksitus oldu. 

77 yasinda erkek hasta preoperatif kompanze kronik bobrek 
yetmezligi (Ure:82 mg/dl, kreatinin: 2.10) mevcut. Preoperatif 
ekokardiyografisinde EF:%35. 4 damarina KABG uygulanan has- 
ta postoperatif 1. Giininde 500 cc drenaji oldu ve 2200 cc idrar 
outputu vardi. Postoperatif 7. Saatinde atriyal fibrilasyona giren 
hastada A-V tam blok olustu ve kardiyak arrest gelisti. CPR’a ya- 
nit veren hasta postoperatif diyalize alindi. 120 saat entiibe ka- 
lan hasta exitus oldu. 

80 yasinda erkek hasta kardiyoloji kliniginden sol ana koroner 
lezyonu ve ST yiikselmeli miyokard enfarktiisi' ve sol ventrikul 
rdptiiri’ nedeniyle IABP esliginde acil olarak operasyona alin- 
di. Preoperatif ekokardiyografisinde EF:%30. Kronik bobrek yet- 
mezligi hastasi ve diizenli diyaliz programinda olan hastaya 5 
damara KABG ve LV anevrizma tamiri yapildi. Yogun bakima 
IABP ve yiiksek doz inotrop esliginde cikildi. Perikardiyal tam- 
ponat ve kardiyak arrest nedeniyle revizyona alindi. Tekrar yo- 
gun bakima cikarilan hastada akut respiratuar distres sendro- 
mu ve diistk kardiyak debi gelismesi Uzerine hasta postopera- 
tif 4. Guin eksitus oldu. 


Morbidite 

KABG+ MKO onarimi yapilan 2 hasta, atan kalpte KABG yapi- 
lan 3 hasta, KABG+MKO+LV anevrizmektomi yapilan 2 hasta ve 
Tirone-David operasyonu yapilan 1 hasta olmak tzere toplam 8 
hasta (%2.6) perikardiyal tamponat nedeniyle revizyona alindi. 
KABG yapilan hastalarin 28 tanesinde (%9.3) postoperatif d6- 
nemde atriyal fibrilasyon gelisti. Bu hastalar medikal kardiyo- 
versiyon ile normal sinus ritmine dondiiler. KABG+MKO yapilan 
1 hasta, atan kalpte KABG yapilan toplam 3 hasta, KABG yapi- 
lan 4 hasta ve MKO+TKO yapilan 1 hasta olmak tizere toplam 9 
hasta(%3) kanama nedeniyle revizyona alindi. Bunlarin 3 tane- 
sinde cerrahi kanama odagi saptanmazken, 3 hastada LIMA ya- 
tagindan sizinti seklinde yaygin kanama, 2 hastada safen yan 
dali ve 1 hastada LIMA yan dali yerinden kanama saptandi ve 
onarildi.Postoperatif dénemde hi¢gbir hastada major gastroin- 
testinal sistem(GIS) komplikasyonu gértilmedi.Postoperatif yo- 
Sun bakim ve servis takiplerinde 18 hastada konservatif teda- 
vi ile diizelen karaciZer fonksiyon testlerinde yiikselme goril- 
di.Acik kalp operasyonu geciren hastalar arasinda hamile olan 
yoktu. 

LV anevrizma rupturti nedeniyle gelisen kardiyak arrest ne- 
deniyle kardiyopulmoner resusitasyon esliginde acil olarak 
KABG+MKO+miyokardiyal rezeksiyon+LV kiiciltme ve restoras- 
yon operasyonu yapilan 57 yasindaki erkek hasta yiiksek doz 
inotropik destekle yogun bakima cikarildi. Yeterli uyaniklik g6z- 
lenemeyen hastaya ¢ekilen tomografide genis oksipitotempo- 
ral serebral infarkt saptandi. Yogun bakim takiplerinde inotropik 
destekleri azaltilan, total parenteral nutrisyonla beslenen hasta- 
nin alinan hicbir kulturtinde Ureme olmadi. Postoperatif 104. gii- 
nuinde reanimasyona devredildi. 

AKO+MKO+TKO yapilan 62 yasindaki kadin hasta inotrop des- 
tek ve IABP esliZinde yoSun bakima alindi. Takiplerinde ekstiibe 
edilen ve 5. Giin IABP cekilen hastada diisiik debi gelismesi tize- 
rine postoperatif 7.giin tekrar IABP takildi. 8 giin sonra IABP’si 
cekilen hasta 3 gtin daha yogun bakimda takip edildikten son- 
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ra servise cikarildi ve postoperatif 28. Ginde taburcu edildi. Bu 
hasta halen poliklinik kontrollerine gelmektedir. 


Tartisma 

Ulkemizde kalp ve damar hastaliklari, yanlis beslenme, sigara, 
stres, artan endistriyel yasam, obesite, diyabet gibi risk fak- 
torlerinin 6nlenememesi nedeniyle daha fazla goruilmektedir. Bu 
say! artisinda teshis ve tedavi yontemlerinin gelismesi ve in- 
sanlarin bilgilendirilmesi kadar, nitelikli saglik hizmetinin yay- 
ginlastirilmasi icin yeni bolgesel merkezlerin kurulmasi, mev- 
cut merkezlerin Universitelere baglanarak akademik yapilarinin 
guclendirilmesi ve altyapilarin iyilestirilmesi gibi calismalarin da 
rolii biiyiiktiir [2-4]. Ozellikle bolgesel merkezlerde teshis edilen 
orta-ylksek riskli hastalarin biyiiksehirlere hizlica transferinin 
saglanmasi, buyiiksehirlerde de bulunan hastanelerin kapasite- 
lerinin arttirilmasi ve yogun hasta sayisinin oldugu biiyUk hasta- 
nelerde de ihtiyaca binaen kalp ve damar cerrahisi kliniklerinin 
kurulmasini gerektirmistir. Bu minvalde kurulan Ankara Numune 
Egitim Arastirma Hastanesi kalp ve damar cerrahisi klinigi 4 yo- 
gun bakim ve 13 servis yatagi ile gorece kiicuk bir klinik olmasi- 
na ragmen basvuran hasta sayisinin coklugu, a¢ik kalp ameliyat- 
lari kadar endovenéz midahaleler, periferik vaskiler ameliyat- 
lar ve endovaskiler girisimler gibi birgok kulvarda ihtiyaci karsi- 
lamaya calismaktadir. Ulkemizde koroner kalp hastaliZinin yay- 
ginligi %4-5 civarindadir [5]. 

Hastanemizde agik kalp cerrahisi yuksek riskli hastalara ragmen 
uluslararas! standartlarda (mortalite: %1, morbidite: %6.3) ve 
basarili bir sekilde yapiImaktadir. KliniZimizin kapak onarimla- 
rindaki basarisi, protez kapak takma oranlarini distirmiis ve bu 
basarilar yurtdisi kongre ve dergilerde basari ile yayimlanmistir. 
Cerrahi uygulamalar kadar, gerek servis ve yogun bakimda mu- 
zik esliZinde hastalarin tedavisi, gerekse odalarin tasariminda 
secilen renkler ve kullanilan yliksek kaliteli malzeme gibi ek fak- 
torler ulusal basin tarafindan yogun ilgi gormustir. 
Klinigimizde agik kalp ameliyatlarina baslanmadan 6nce ame- 
liyathane ve yoSun bakim hemsireleri Turkiye Yuksek ihtisas 
Hastanesi’nde egitim gormislerdir. Klinik icinde de gerek hasta 
basinda gerek seminerler ile egitime 6nem verilmektedir. Agik 
kalp cerrahisinin bir ekip isi oldugu her firsatta vurgulanmakta, 
ekip ruhunun canli tutulmasi saglanmaktadir. Personel egitimi- 
ne verilen 6nemin bu sonuglarda ¢ok 6nemli oldugunu diisintiyo- 
ruz. Klinigimizde yogun bakim takipleri, icap ve hastane ndbet- 
leri uzman cerrah ekibi tarafindan yapilmaktadir. Bu durum, cer- 
rahlar icin cok yogun bir calisma temposu getirmekte, ancak ta- 
kiplerimizdeki basariya olumlu katki yapmaktadir. 

Kardiyak cerrahi geciren hastalarda sternal yara enfeksiyonu 
onemli bir bakim géstergesidir ve orani %1 ile %8.6 arasinda- 
dir [6]. Klinigimizde 2 hastada sternal yara enfeksiyonu gézlen- 
mis (%0.66), bunlarin birine tarafimizdan sternal debridman ve 
robicsek yontemi ile sternumun stabilizasyonu saglanmis, birine 
de plastik cerrahi klinigi tarafindan rektus flebi cevrilmistir ve iki 
hasta da taburcu olmustur. Enfeksiyon oranindaki dustkltk, eki- 
bin basarisi kadar, kullanilan diinya standartlarindaki teknoloji, 
laminar akim, filtreler, enfeksiyon kliniginin titiz gallsmasi, yar- 
dimci personele verilen 6zellikle el hijyeni konusundaki egitimin 
etkili oldugu kanisindayiz. 

Guniimiuzde anjiyografik girisim sikliginin artmasi ve teknoloji- 
nin ilerlemesiyle kalp ve damar cerrahisine konsiilte edilen has- 


ta sayisinda belirgin artis goriilmektedir. Ayrica bu hasta grubu- 
nun kronik, ek yandas hastaliklari nedeniyle daha yiiksek cerra- 
hi mortalite ve morbiditeye sahip olduklari da bir gercgektir. Bu- 
nun yaninda Ankara Numune Hastanesi’nin hakem hastane ol- 
masi vaka cesitliligini arttirmakta ve Tirkiye’nin her yerinden 
hasta gelmektedir. Merkezimiz artan vaka cesitliligi, gelismele- 
ri takip eden ve stirekli egiten ve egitilen ekibi ile ulusal ve ulus- 
lararasi alanda s6z sahibi olan bir klinik olmay! hedeflemektedir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar ¢akismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amac: Asistanlarin uzman esliginde yaptigi midiretral slingleri komplikas- 
yon ve tedavi oranlari acisindan incelemek. Gere¢ ve Yontem: Ocak 2013 ve 
Ocak 2014 tarihleri arasinda Ankara Zekai Tahir Burak Kadin Sagligi Egitim 
ve Arastirma Hastanesi Urojinekoloji Klinigi’nde yapilan triner stres inkonti- 
nans nedeni ile yapilan 141 midiiretral sling ameliyati degerlendirmeye alin- 
di. Hastalarin yasi, parite, vucut kitle indeksi, menopoz durumu, preoperatif 
>2.derece POP varligi, eslik eden vajinal cerrahi gibi 6zellikleri ile intraope- 
ratif (mesane ve bagirsak zedelenmesi, kanama, vajinal laserasyon ) ve er- 
ken postoperatif (idrar retansiyonu vb) komplikasyonlar kaydedildi. Postope- 
ratif 6. ayda, biitiin hastalar tekrar muayene edildi ve semptomlar konusun- 
da sorgulandi. Stres testi negatif olup diizeldigini belirtenler “iyilesmis”, in- 
kontinans sikligi azalmakla beraber halen devam edenler “ kismi iyilesmis” ve 
inkontinans sikayetlerinde degisiklik olmayanlar ° basarisiz” olarak siniflan- 
dirildi. Hem TVT , hem de TOT grubu komplikasyonlar ve tedavi oranlari a¢i- 
sindan karsilastirildi. Bulgular: Saf stres uriner inkontinans nedeniyle midi- 
retral sling operasyonu uygulanan 141 hastadan, 50(%35.5) tanesinde TOT, 
91(%64.5) tanesinde ise TVT uygulandi. TVT grubunda 3 (%3.3) hastada kan 
transflizyonu gerektiren postoperatif kanama ve 5 (%5.5) hastada mesane 
perforasyonu izlendi. Buna karsin TOT grubundaki hastalarda postoperatif 
ciddi kanama ve mesane perforasyonu gozlenmedi. Postoperatif erken d6- 
nemde TOT operasyonu sonrasi 7 (%14.0) hastada, TVT operasyonu sonra- 
s! ise 17 (18.7) hastada triner retansiyon gelisti. TOT ve TVT uygulanan has- 
talar, intraoperatif ve postoperatif erken komplikasyonlarin siklig! bakimin- 
dan istatistiksel olarak benzerdi. Postoperatif 6. ayda TOT uygulanan hasta- 
larin % 76 si iyilesmis, % 18 i kismi iyilesmis iken % 6sinda operasyon ba- 
sarisiz iken, TVT uygulanan hastalar icin bu sonuclar sirasi ile % 83.5, %12.1 
ve %4.4 idi ve istatistiksel olarak fark yoktu. Tartisma: Asistanlarin tecribeli 
cerrahlarin gozetiminde yaptigi midiiretral slinglerin basari ve major kompli- 
kasyon oranlart literattirle uyumludur. Minor komplikasyon oranlari biraz ylik- 
sek goziikse de, tedavi basarisi ve hasta memnuniyetini etkilememektedir. 


Anahtar Kelimeler 
Uriner inkontinans; Midiiretral Sling; Asistan; Komplikasyon 


Abstract 

Aim: To evaluate the cure rates and complications of midurethral slings per- 
formed by residents under an experienced surgeon supervision. Material and 
Method: Between January 2013 and January 2014, one hundred forty-one mi- 
durethral slings performed in the urogynecology clinic of Ankara Zekai Tahir 
Burak Women's Health Research and Education Hospital were reviewed.Age, 
parity,body mass index,menopausal status, grade 2 preoperative pelvic organ 
prolapsus,concomitant vaginal surgery and intraoperative (bladder and bow- 
el perforations,bleeding,vaginal laceration) and early postoperative (urinary 
retention etc.)complications were recorded.All women were re-examined at 
postoperative 6 th month and symptoms were questioned. The patients were 
classified as “cured” if the stress test was negative , “partially cured” if con- 
tinence frequency decreased but still continued and “unsatisfied” if there 
was no change in symptoms. Both TVT and TOT groups were compared in 
case of complications and cure rates. Results: Among 141 patients who had 
undergone midurethral sling due to urinary stress incontinence,50(35.5%) 
were TOT , 91(64.5%) were TVT. In the TVT group, 3 (3.3%) patients had 
bleeding which requires transfusion and 5(5.5%) patients had bladder perfo- 
rations. But in the TOT group,there was no bladder perforation and bleeding 
that requires transfusion. In the early postoperative period, urinary retention 
was encountered in 7(14.0%) patients in TOT group and in 17(18.7%) pa- 
tients in TVT group. There was no statistically significant difference between 
the groups in case of complications. At postoperative 6th month, in the TOT 
group 76% of patients were cured,18% were partially cured and 6% were 
unsatisfied. In the TVT group, 83.5% of patients were cured, 12.1% were 
partially cured and 4.4% were unsatisfied and there was no significant differ- 
ence in cure rates between the groups. Discussion: The success and compli- 
cation rates of midurethral slings performed by residents under experienced 
surgeon supervision were comparable with the literature. Although the minor 
complications seem to be a little bit higher, it does not effect success rate 
and patient satisfaction. 
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Giris 

Uriner inkontinans, kadinlar arasinda 6nemli bir saglik proble- 
mi olup, 27.936 kadini igeren EPINCONT calismasinda preve- 
lansi %25 olarak bildirilmistir ve Uriner stres inkontinans %50 
prevelans ile en sik inkontinans tipidir[1]. Son birkag dekatta, 
driner stres inkontinans cerrahisinde 6nemli gelismeler olmus, 
TVT(tension free vaginal tape) ve TOT(transobturator tape) gibi 
midiretral slingler kullanilmaya baslanmistir[2,3]. Son meta- 
analizde, midiiretral slingler stres inkontinans tedavisinde altin 
standart olarak rapor edilmistir[4]. Literatiirde TVT komplikas- 
yonlar! %4.3-75 arasinda degismekle birlikte, TOT icin %10.5- 
31.3 komplikasyon orant bildirilmistir[5]. 

Yuksek komplikasyon oranlarinin yaninda, cesitli anket calis- 
malarinda asistanlarin kendini rojinekoloji konusunda yetersiz 
gormeleri ,Wirojinekoloji alanindaki egitimin standardizasyonunu 
gerekli hale getirmistir[6-8]. 

Biz de literattirde Urojinekolojide asistan egitimi ile ilgili yeter- 
li veri olmadigindan, kendi klinigimizde asistanlarin uzman esli- 
Sinde yaptigi miduretral slingleri komplikasyon ve tedavi oran- 
lar! agisindan incelemeyi amagladik. 


Gere¢ ve Yéntem 

Ocak 2013 ve Ocak 2014 tarihleri arasinda Ankara Zekai Tahir 
Burak Kadin Sagligi Egitim ve Arastirma Hastanesi Urojinekolo- 
ji Klinigi’nde yapilan Uriner stres inkontinans nedeni ile yapilan 
141 midiiretral sling ameliyati degerlendirmeye alindi. Calisma 
hastane etik kurulu tarafindan onaylandi. 

Buttin ameliyatlar, inkontinans cerrahisi konusunda deneyimli 4 
uzman gozetiminde son sene asistanlari tarafindan yapildi. TVT 
prosediirii Ulmsten ve ark.[2], TOT prosediirii ise Delorme tara- 
findan tanimlandigi gibi distan i¢e olarak uygulandi[3]. 

Buttin hastalarin preop stres testi pozitif olup, hepsi Grodina- 
mik stres inkontinans tanisi almist!. Operasyon 6ncesi hasta- 
larin hepsinde idrar kilturii negatifti. Hastalarin ayrica yasi, 
parite,vucut kitle indeksi,smenopoz durumu, preoperatif >2.dere- 
ce POP varligi, eslik eden vajinal cerrahi gibi 6zellikleri ile intra- 
operatif (mesane ve bagirsak zedelenmesi, kanama, vajinal la- 
serasyon ) ve erken postoperatif (idrar retansiyonu vb) kompli- 
kasyonlar kaydedildi. 

Postoperatif 6. ayda, biitiin hastalar tekrar muayene edildi ve 
semptomlar konusunda sorgulandi. Stres testi negatif olup dt- 
zeldigini belirtenler “iyilesmis”, inkontinans siklig1 azalmakla 
beraber halen devam edenler ° kismi iyilesmis” ve inkontinans 
sikayetlerinde degisiklik olmayanlar ” basarisiz” olarak siniflan- 
dirildi. 

Hem TVT , hem de TOT grubu komplikasyonlar ve tedavi oranla- 
ri agisindan karsilastirildi. 

istatiksel veri analizinde, SPSS 16.0 (Chicago, IL, USA) kullanil- 
di. P<0.05 istatiksel olarak anlamli kabul edildi. 


Bulgular 

Saf stres driner inkontinans nedeniyle midiretral sling ope- 
rasyonu uygulanan 141 hastadan, 50(%35.5) tanesinde TOT, 
91(%64) tanesinde ise TVT uygulandi. TOT ve TVT operasyonu 
uygulanan hastalar arasinda ortalama hasta yasi, parite sayisi, 
vucut kitle indeksi degeri, menapoz, preoperatif >2. derece POP 
varligi ve eslik eden vajinal cerrahi (sistosel onarimi, vajinal his- 
terektomi) siklig1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir fark 


tespit edilmedi(Tablo 1). 


Tablo 1. TOT ve TVT uygulanan hastalarin demografik 6zellikleri 


TOT (n=50) TVT(n=91) p 
Hasta yas! (yil)* 50.5+10.7 48.0+7.4 0.101 
Parite (say!)* 3.2+1.5 3.0+1.2 0.520 
VKi (kg/m2)* 30.1+4.2 30.7+3.9 0.365 
Menapoz varligi, n (%)* 18 (36.0) 42 (46.2) 0.359 
Preoperatif >2.derece POP varligi,n (%)* = 7 (14.0) 20 (22.0) 0.249 
Eslik eden vajinal cerrahi, n (%)* 41 (82.0) 79 (86.8) 0.443 


Veriler ortalama + standart sapma, sayi(%) olarak gésterilmistir. 
VKi: Viicut Kitle indeksi, POP: Pelvik Organ Prolapsusu 

* Student’s t esti kullanilmistir 

# Ki kare testi uygulanmistir 


TOT ve TVT operasyonlarina ait intraoperatif ve postoperatif 
erken komplikasyonlar incelendiginde TVT grubunda 3 (%3.3) 
hastada kan transfiizyonu gerektirecek derecede postoperatif 
kanama ve 5 (%5.5) hastada intraoperatif trokar girisi sirasin- 
da mesane perforasyonu izlendi. Buna karsin TOT grubundaki 
hastalarda postoperatif ciddi kanama ve intraoperatif mesane 
perforasyonu hic¢bir hastada gézlenmedi. Postoperatif erken d6- 
nemde TOT operasyonu sonras! 7 (%14.0) hastada, TVT operas- 
yonu sonrasi ise 17 (18.7) hastada Uriner retansiyon gelisti ve 
bu hastalarda sentetik mes materyali operatif olarak gevsetil- 
di. TOT ve TVT uygulanan hastalar, intraoperatif ve postopera- 
tif erken komplikasyonlarin siklig1 bakimindan istatistiksel ola- 
rak benzerdi (Tablo 2). 


Tablo 2. intraoperatif ve postoperatif erken komplikasyonlarin dagilimi 


TOT (n=50) TVT (n=91) p 
Kanama, n (%)* 0 (0.0) 3 (3.3) 0.552 
Mesane perforasyonu, n (%)* 0 (0.0) 5 (5.5) 0.161 
Vajinal laserasyon,n (%)* 7(14) 1(1.1) 0.003 
Postoperatif tiriner retansiyon, n (%)* 7 (14.0) 17 (18.7) 0.479 


Veriler sayi(%) olarak gésterilmistir. 
* Fisher’s exact testi kullanilmistir 
# Ki kare testi uygulanmistir 


Postoperatif 6. ayda TOT uygulanan hastalarin % 76 si iyiles- 
mis, % 18 i kismi iyilesmis iken % 6sinda operasyon basarisiz 
olmustu. TVT uygulanan hastalar icin bu sonuclar sirasi ile % 
83.5, %12.1 ve %4.4 idi (Tablo 3). Bu sonuclar istatistiksel ola- 
rak benzer idi (p=0.552). 


Tablo 3. Hastalarin postoperatif 6. ay sonuclari 


TOT (n=50) TVT(n=91)  P* 
iyilesmis, n (%) 38 (76.0) 76 (83.5) 
Kismi iyilesmis, n (%) 9 (18.0) 11 (12.1) 0.552 
Basarisiz, n (%) 3 (6.0) 4 (4.4) 


Veriler sayi(%) olarak gésterilmistir. 
* Ki kare testi uygulanmistir 


Tartisma 

Midiretral slingler giivenli olmalari, kolay uygulanmalari ve uzun 
dénem sonuclarinin yuz giildiruict olmasi nedeniyle, driner stres 
inkontinansin cerrahi tedavisinde en sik kullanilan yontem hali- 
ne gelmislerdir [4,9,10]. Literatiirde vaka sayisinin artmasiyla, 
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nadir gortilen cok ciddi komplikasyonlar da bildirilmeye baslan- 
mistir[1 1-13]. Ciddi komplikasyonlarin bildirilmeye baslanmasi 
ile, asistan egitirken bir tedirginlik ve gekingenlik olmasi muh- 
temeldir. 

Urojinekoloji alaninda ameliyatlarin 6Zrenme efrisi ile ilgili net 
bir konsenstis olusmamakla beraber Urojinekoloji egitiminin ye- 
tersizligi ile ilgili gesitli makaleler yayinlanmistir[6-8]. Ameri- 
kan Urojinekoloji Dernegi’nin yaptigi bir arastirmada, asistan- 
larin %85 ‘inin Grojinekoloji alaninda yapilmasi gereken 10 ope- 
rasyondan sadece 4’tin yardim almadan yapabildikleri belirtil- 
mistir[6]. Almanya’da yapilan bir ankete gore, jinekologlarin Ucte 
biri kendini drojinekoloji konusunda yetersiz gormektedir[7]. 
Schimpf ve ark. , 205 asistan arasinda yaptiklari! ankete gore, 
asistanlarin %46 si Urojinekoloji konusunda kendini yeterli gor- 
memektedir[8]. Bu nedenle ,literatiire katki saglamasi amaciyla, 
kendi klinigimizde asistanlarin uzman esliginde yaptig! midiret- 
ral slingleri komplikasyon ve tedavi oranlar! agisindan inceledik. 
Midiretral sling operasyonlarinda kanama insidans! tanima 
bagli degismekle birlikte, TVT sonras! %0.7-8 arasinda[14,15], 
TOT sonrasi ise %0-2 arasinda bildirilmistir[16,17].Bizim ¢alis- 
mamizda, 91 TVT yapilan hastanin 3(%3.3) Unde transfuzyon 
gerektiren kanama izlenirken, 50 TOT yapilan hi¢bir hastada 
transfiizyon gerektiren kanama izlenmedi. TVT yapilan ve trans- 
fiizyon gerektiren 3 hastadan birinde, postoperatif 4.saatte ka- 
nama nedeniyle laparotomi yapildi. Hastada dalagin altina ka- 
dar uzanan hematom izlendi ve kanamanin korona mortis kay- 
nakli oldugu goriildii. Korona mortis baglanarak, kanama dur- 
duruldu. 

Korona mortis, stiperior pubik ramusun Uzerinden gecen ve ob- 
turator ile epigastrik damarlar arasinda bulunan bir damar ano- 
mailisidir[1 8]. Literatiirde, TVT sonrasi korona mortisin zedelen- 
mesine bagli kanama ve sok bildirilmistir[18-20]. Bu nedenle, 
TVT yapilan hastalar postoperatif erken dénemde korona mortis 
ve major damar yaralanmalari acgisindan yakindan izlenmelidir. 

Literattirde, mesane perforasyonu insidansi TVT i¢gin %0.7-34.2 
arasinda[14,21], TOT icin %0-3.1 [22,23] olarak bildirilmistir. 
Bizim galismamizda, mesane perforasyonu insidansi TVT icin 
%5.5(5/91) iken, TOT yapilan 50 hastada hig mesane perforas- 
yonu izlenmemistir. Bes mesane perforasyonun 2’si sag taraf- 
ta, 3 ‘U sol tarafta olmus olup, cerrahlarin hepsinin dominant eli 
sagdir. Ancak biz mesane perforasyonu olan 5 vakada, perfore 
olan taraftaki mesi transobturator yoldan gecirdik. Sonug ola- 
rak, mes mesane perforasyonu olan tarafta transobturator yol- 
dan, diger tarafta retropubik olarak yerlestirilmistir ve ortalama 
takip siireleri 10.2 + 2.4 ay olan hastalarin hepsinde postopera- 
tif 6.ayda stres test negatifti ve aktif sikayetleri yoktu. 

Bizim vaka serimizde, her iki grupta da bagirsak zedelenmesi 
veya major damar yaralanmasi olmamistir. TVT sonrasi bagir- 
sak zedelenmesi %0.34 olarak bildirilmisken , TOT sonrasi ba- 
girsak zedelenmesi_ bildirilmemistir[4].Ancak literatiirde, TVT 
sonras! 7 Olim bildirilmis ve bunun 6 tanesi bagirsak zedelen- 
mesi ile iliskilendirilmistir[9,10].Major damar yaralanmasi insi- 
dansi ise TVT de %0.08 iken, TOT sonrasi hig vaka rapor edil- 
memistir[4]. 

Vajinal laserasyon oranlarina bakildiginda, TOT grubunda vaji- 
nal laserasyon TVT grubuna gore anlamli olarak artmistir(%14 
vs %1.1 sirasiyla,p=0.003).Cok yeni bir meta-analizde, vajinal 
laserasyon insidansi TOT i¢in %2.8, TVT icin %0.73 olarak rapor 


edilmistir[4]. Bazi otdrler vajinal laserasyonu gergek bir komp- 
likasyon olarak gormese de, bazilari TOT ile mes ekstriizyonun 
fazla olmasini buna baglamaktadirlar[5]. Bizim bulgularimiz da, 
literatirle uyumludur. 

Postoperatif triner retansiyon oranlarina bakildiginda, her iki 
grup arasinda anlamli fark bulunmamistir(Tablo 2). Literatiirde , 
driner retansiyon nedeniyle tekrar opere olma insidansi TVT i¢in 
%1.2, TOT icin %1.1 olarak bildirilmistir[4]. Bizim bulgularimiz- 
da gruplar arasi oranlar benzer olmasina ragmen, Uriner retansi- 
yon insidansi literatiirden daha yiiksektir. Bunun nedeni kolpora- 
fi anterior, paravajinal onarim, sakrospin6z ligament fiksasyonu 
gibi Uretrovezikal acgiy! degistiren ameliyatlarin midiretral sling 
prosediiriine eslik etmesi olabilir. 

Postoperatif 6. ayda degerlendirilen hastalarda, operasyondan 
memnun olmayan hasta oran! TOT grubunda %6 iken, TVT gru- 
bunda %4.4’tiir ve gruplar aras! anlamli fark yoktur (Tablo 3). Bu 
bulgu son dénemdeki literatiirle uyumlu olup, Schimpf ve ark. 
yaptig! 1990 ve 2013 yillarini kapsayan randomize kontrollti ¢a- 
lismalar! igeren meta-analiz sonuclarina gore, midiretral sling- 
ler stres inkontinansin cerrahi tedavisinde en etkili yontem ola- 
rak bulunmus ve etkinlik agisindan retropubik ve obturator yak- 
lasim esit olarak bildirilmistir[4]. Retropubik ve obturator yakla- 
simin komplikasyonlarinin hasta ile tartisilarak son kararin has- 
taya birakilmasi 6nerilmistir[4]. 

Literatiirde, asistanlarin midiretral sling operasyonlarinda- 
ki performanslarini degerlendiren tek calismada, Sivaslioglu ve 
ark. ise 55 TOT yapilan kadinda asistan ve uzmanlarin yapti- 
81 vakalar arasinda komplikasyonlar ve tedavi oranlari acisin- 
dan fark bulmamislardir[24]. Bizim vakalarimizda tedavi oranlar! 
her iki grupta benzer olup, tedavi basarisi literatiirle uyumludur. 
Komplikasyonlar agisindan ise, kanama ve mesane perforasyo- 
nu literatiirle benzerken, vajinal laserasyon ve postop Uriner re- 
tansiyon insidansi literattirden yiiksektir. Bunun nedeni asistan 
tecrubesizligi ve miduretral slinglere eslik eden cerrahiler olabi- 
lir. Midiretral sling operasyonlarinin 6grenme esi8i ile ilgili lite- 
ratirde net veri yoktur. Bizim hastanemiz Urojinekoloji b6lumin- 
de, asistan vaka sayilar! homojen olmadigi ve muhtemelen 6g- 
renme esigi altinda kaldigi halde major komplikasyon oranla- 
ri benzerlik géstermektedir [15,16]. Ote yandan, bilimsel camia- 
da komplikasyonlari bildirmeme egilimi de, bizim minor kompli- 
kasyon oranlarimizin yUksek gortinmesine sebep olmus olabilir. 

Sonug olarak, asistanlarin tecriibeli cerrahlarin gézetimin- 
de yaptigi midiretral slinglerin basar! ve major komplikasyon 
oranlari literatiirle uyumludur. Minér komplikasyon oranlari bi- 
raz ylksek goziikse de, tedavi basarisi ve hasta memnuniyeti- 
ni etkilememektedir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar ¢akismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amac: Diabetes Mellitus, hiperglisemi ile karakterize, karbonhidrat, protein 
ve lipid metabolizmalarinin bozuklugu ile seyreden, kronik ve progressif bir 
hastalik olup seyri sirasinda mikrovaskiiller, makrovaskiiler ve nérolojik komp- 
likasyonlar gelisebilmektedir. Boyle bir hastaliga sahip olmak fiziksel sinirli- 
liklara neden olabildigi kadar, sosyal yasami, egitimi, meslek yasantisini, is 
bulma olanagini ve ulasim gibi aktivitelerin kisitlanmasina da sebep olabil- 
mekte ve bireylerin yasam kalitesini olumsuz y6nde etkileyebilmektedir. Ge- 
rec ve Yéntem: Bu ¢calismaya Tip 2 Diyabet tanisi konmus 229 hasta ve 77 ki- 
silik kontrol grubu dahil edildi. Hastalara sosyo-demografik 6zellikleri, 6z ve 
soy gecmisleri ile ilgili bilgilerini sorgulayan bir form ve yasam kalitelerini de- 
8erlendirmek icin SF-36 ve EQ-5D Yasam Kalitesi Olcekleri uygulandi. Ca- 
lismaya dahil edilen 306 kisinin 130‘u (%42,5) komplikasyonlu grupta, 99’u 
(%32,4) komplikasyonsuz grupta, 77’si (%25,2) kontrol grubunda idi. Komp- 
likasyonlu grup incelendiginde; 74 kiside (%56,9) koroner arter hastaligi, 40 
kiside (%30,8) nefropati, 37 kiside (%28,5) retinopati, 35 kiside (%26,9) no- 
ropati, 1 kiside (%0,8) inme gelismis oldugu saptandi. Bulgular: Calismamiz- 
da; diisiik egitim seviyesi, diistik gelir seviyesi, kadin cinsiyet, evli olmamak, 
obezite, herhangi bir komplikasyona sahip olmak, insiilin kullanmak gibi fak- 
térlerin yasam kalitesini olumsuz etkiledigi gézlemlendi. Tartisma: Toplumun 
sosyo-ktiltiirel seviyesinin yukseltilmeye calisilmasi, diizenli ve dogru beslen- 
me ile diizenli egzersiz aliskanliginin kazandirilmaya calisilmasi, diyabete yo- 
nelik yeterli egitimin verilmesi ve kaliteli saglik hizmetinin sunulmasinin daha 
iyi yasam kalitesi ile sonuclanacag aciktir. Diyabet ve yasam kalitesi ile ilgi- 
li daha fazla calismanin yapilmasi gerekmektedir. Belli araliklarla hastalarin 
kontrole cagrilmasi ve bunlarin yasam kalitesi dlcekleri ile elde edilecek so- 
nuclar yasam kalitesini arttirmak icin yapilabilecekler konusunda bize aydin- 
latici fikirler verecektir. 


Anahtar Kelimeler 
Tip 2 Diyabet; Yasam Kalitesi; SF-36; EQ-5D 


Abstract 

Aim: Diabetes Mellitus, a chronic progressive disorder, characterized with 
hyperglycemia and derangements of carbohydrate, protein and lipid metabo- 
lism. During its course microvascular, macrovascular and neurologic compli- 
cations may develop. Being a patient with a chronic disorder like diabetes 
mellitus not only limits physical activities but also hinders other activities 
such as social life, education, career, occupational opportunities, and trans- 
portation, thus it influences individuals life quality unfavorably. Material and 
Method: Patient group with 229 individuals diagnosed with Type 2 DM and 
control group with 77 healthy individuals are involved in this study. A form 
questioning socio-demographic characteristics, past medical and family his- 
tory and SF36 and EQ-5d life quality surveys are applied to individuals. 130 
of the 306 people included in the study (42.5%) in the group with complica- 
tions, 99 (32.4%) complications in the group, 77 (25.2%) were in the control 
group. Analyzing complicated group; 74 persons (56.9%) coronary artery 
disease, 40 patients (30.8%) nephropathy, 37 patients (28.5%) retinopathy, 
35 patients (26.9%) neuropathy, 1 person (0.8%) stroke was found to be 
enhanced.In our study, it is observed that some factors such as low education 
level, low income level, female gender, obesity, suffering from any diabetic 
complication and insulin treatment effected life quality adversely. Results: 
Efforts including increasing sociocultural level in society, making society gain 
the habit of healthy nutrition and regular exercise, educating patients prop- 
erly about diabetus mellitus and serving adequate health service will evi- 
dently result in more quality life. Doing more research studies about diabetus 
mellitus and life quality, checking laboratory results and other parameters 
at determined intervals within year, and comparing those with life quailty 
survey results will enlighten us about what we can do further to increase life 
quality of diabetic patients. 
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Giris 

Diabetes Mellitus (DM) kronik progressif bir hastalik olup, am- 
putasyon, noropati, nefropati, retinopati ve kardiyovaskiller has- 
taliklar gibi ciddi komplikasyonlara yol agabilmektedir. Seyri si- 
rasinda gortilen akut ve kronik komplikasyonlar, tedavisindeki 
zorluklar ve komorbid hastaliklar, hastalarin genel sagligini, iyi- 
lik halini ve sosyal hayatini olumsuz y6nde etkilemekte ve ya- 
sam kalitesini distirmektedir. Bu nedenle son yillarda DM hasta- 
larinda yasam kalitesinin degerlendirmesi 6nem kazanmistir [1]. 
Beklenen yasam siiresinin artmasi ve yasam kosullarindaki de- 
isiklikler ile beraber kronik hastaliklarin toplumdaki gortilme 
sikligi ve buna bagli dlimler ile sakatliklar artmistir. Kronik has- 
taliklarin yasam kalitesini azaltmasi, sosyal ve tibbi hizmetlerin 
yukiinu arttirmasi sagliga bagli yasam kalitesi dlcimlerini ge- 
listirmistir [2]. 

Calismamizda; komplikasyonsuz ve komplikasyonlu Tip 2 DM'’li 
hastalarin sosyo-demografik 6ézellikleri, klinik ozellikleri ve ya- 
sam kalitelerini etkileyen faktorlerin arastirilmasi planianmistir. 


Gere¢ ve Y6ntem 

Tanimlayici tipteki arastirmamiz etik kurul onayi alindiktan son- 
ra Nisan 2012 - Nisan 2013 tarihleri arasinda Gilhane Askeri 
Tip Akademisi (GATA) ve Askeri Tip Fakiiltesi ic Hastaliklar! Bilim 
Dali poliklinigZine basvuran 306 tip 2 diabetes mellitus hastasi 
ve kronik bir hastalig1 bulunmayan 77 saglikli gonullu birey (per- 
yodik kontroller icgin i¢ hastaliklar poliklinigine basvuran kont- 
rol grubu) dzerinde yapilmistir. Tip 2 diyabetli hastalar da kendi 
aralarinda komplikasyonsuz ve komplikasyonlu olmak uzere iki 
gruba ayrilmistir. Hastalara ve saglikli g6nullii bireylere sosyo- 
demografik 6zellikleri igeren anket formu ve tlkemizde gecerli- 
liZi ve giivenilirliligi yapilmis ve birgok Ulkede yasam kalitesinin 
dlciilmesinde kullanilan EQ-5D ve SF-36 Yasam Kalitesi Olcegi( 
son 1 ay! gésterir) formlari kullanilmistir. 

Veriler arastirmaci tarafindan gerekli agiklamalar yapildiktan 
sonra yliz ylize gorlisme yontemiyle ve hasta dosya kayitlari in- 
celenerek toplanmistir. 


Kullanilan Olcekler 

Verilerin toplanmasinda arastirmaci tarafindan ilgili kaynaklar 
incelenerek hazirlanmis anket formu, SF-36 Yasam Kalitesi Ol- 
cegi ve EQ-5D Yasam Kalitesi Olcegi kullanilmistir. 


SF-36 Yasam kalitesi Ol¢egi 

SF-36 genel dlcekler arasinda en yaygin kullanilan ve gecerlilik 
ve giivenirliligi olan yasam kalitesi 6lgegidir [3]. SF-36’nin Tirk- 
ce gecerlilik ve giivenilirlik calismasi ise Kocyigit ve arkadaslar! 
tarafindan 1999 yilinda yapilmistir [4]. 

SF-36 dlcegi, herhangi bir yasa veya hastalik grubuna 6zgui ol- 
mayip genel saglik kavramlarini igermektedir [5]. 36 soru i¢ge- 
ren SF-36 yasam kalitesi dlcegi, fiziksel fonksiyon, fiziksel rol 
kisitlanmasi, canlilik, agri, genel saglik algisi, sosyal fonksiyon, 
emosyonel rol kisitlanmasi, mental saglik olmak tizere 8 bdliim- 
de degerlendiren cok baslikli bir 6lcektir [6]. Olcek 100 puan uize- 
rinden her bdliim ic¢in O ile 100 puan arasinda puanlama yapila- 
rak béliim béliim deerlendirilir. Olcekte yiiksek puanlar yasam 
kalitesinin yiksekligini gésterirken diisuk puanlar yasam kalite- 
sindeki bozulmay! géstermektedir [7]. 


EQ-5D Yasam Kalitesi Olcegi 

EQ-5D yasam kalitesini 6lgmede kullanilan genel saglik dlcek- 
lerindendir. EQ-5D genel saglik 6lcegi EuroQol grup tarafindan 
Tiirkge de dahil olmak tizere 60’ askin dile cevrilmistir. Olcek 
1990 yilinda yayinlanmis olup indeks élcek ve VAS élcek olmak 
uzere iki parg¢adan olusmaktadir [8]. 


EQ-5D indeks 6lcek 

Hareket, 6z-bakim, olagan aktiviteler, agri/rahatsizlik ve endise/ 
depresyon olmak Uzere bes bdliimden olusur. Her bir boliimde 
verilen cevaplar; problem yok, biraz problem var ve major prob- 
lem olmak tizere 3 segenekten olusmaktadir. Sonug olarak élgek 
degerlendirildiginde 243 (35=243) olasi farkli saglik sonucu kar- 
simiza cikmaktadir. Indeks élcekten Dolan ve arkadaslarinin [9] 
calismalarinda Urettikleri katsayilar kullanilarak -0.59 ile 1 ara- 
sinda degisen indeks skor elde edilir. Elde edilen indeks skora 
gore O degeri dliimu, 1 degeri kusursuz sagligi gésterirken ne- 
gatif degerler biling kapali, yataBa bagimli olarak yasamak vb. 
durumlari gostermektedir [8]. 

EQ-5D VAS (Visual Analogue Scale) él¢ek: Bireylerin bir termo- 
metre benzeri 6lgek zerinde, bugiinkii saglik durumlari hakkin- 
da 0 ile 100 arasi degerler isaretledikleri gorsel analog olcek- 
tir. VAS dlg¢ekle 0-100 arasinda degisen yasam kalitesi skorla- 
ri elde edilmektedir. 

istatistik: Arastirmada elde edilen veriler SPSS for Windows 
15 (Statistical Package for Social Sciences for Windows) paket 
program! yardimiyla degerlendirildi. 

Hastalarin tanimlayici 6zellikleri ve hastaliga iliskin ozellikleri 
belirlemede yiizde ve sayl; VKi ve yasam kalitesi dlcekleri ise or- 
talama ve standart sapma kullanilarak degerlendirildi. 
Karsilastirmall istatistiksel analizlerde strekli degiskenlerin nor- 
mal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlen- 
dirildi. Suirekli degiskenlerin karsilastirilmasinda ¢oklu gruplar 
icin Kruskal-Wallis testi kullanildi. ileri igkili karsilastirmalarda 
Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U testi kullanildi. iki grup 
karsilastirmalarinda Mann Whitney U testi kullanildi. Kesikli de- 
giskenlerin karsilastirilmasinda Ki Kare testi kullanildi. 

SF-36 Yasam Kalitesi Alanlari ile EQ-5D Yasam Kalitesi Olce- 
ginden alinan ortalama puanlar arasindaki iliskiyi deSerlendir- 
mek tizere; Pearson Kolerasyon Analizi kullanildi. 

istatistiksel olarak anlamlilik diizeyi p<O,05 kabul edildi. 


Bulgular 

Katilimcilarin genel olarak ézellikleri: Erkeklerin yas ortalamasi 
49,41+16,6 yil, kadinlarin yas ortalamasi 56,03+15,48 yil idi. Er- 
keklerin VKi ortalamasi 27,19+4,45 kg/m2, kadinlarin VKi orta- 
lamas! 30,1+5,57 kg/m2 idi. 


Katilimcilarin Gruplara gore 6zellikleri 

Calismaya dahil edilen 306 kisinin 130‘u (%42,5) komplikasyon- 
lu grupta, 99’u (%32,4) komplikasyonsuz grupta, 77’si (%25,2) 
kontrol grubunda idi. Komplikasyonlu DM hastas! olan toplam 
130 katilimcidan 88’i (%67,7) bir komplikasyona, 317i (%23,8) iki 
komplikasyona, 8’i (%6,2) Ug komplikasyona, 3’U (%2,3) ise dort 
komplikasyona sahipti. 

Komplikasyonlu grup incelendiginde; 74 kiside (%56,9) koroner 
arter hastaligi, 40 kiside (%30,8) nefropati, 37 kiside (%28,5) 
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retinopati, 35 kiside (%26,9) néropati, 1 kiside (%0,8) inme ge- 
lismis oldugu saptandi. 

Yas ve VKi degerleri acisindan gruplar (komplikasyonlu, kompli- 
kasyonsuz ve kontrol) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark 
saptandi. Yapilan ileri ikili analizlerde tiim gruplarin istatistik- 
sel olarak anlamli diizeyde birbirinden farkli oldugu saptandi 
(p<0,001) (Tablo 2). 

Gruplarin yasam kalitesi olg¢eklerinden SF 36 ve EQ-5D indeks 
skorlarindan elde edilen puanlari acgisindan gruplarin karsilasti- 
rilmasi Tablo 3’de verilmistir. Tedavi durumlar! agisindan hasta- 
larin degerlendirilme sonuglar! Tablo 4’de verilmistir. 
Komplikasyonlu grup (n=130), bir komplikasyonu olan (n=88) ve 
birden fazla komplikasyonu olan (n=42) olmak iizere iki grupta 
incelendi. Bir komplikasyonlu grubun yas ortalamas! 61,9+10,1 
yil, birden fazla komplikasyonu olan yas ortalamas! 67,5+9,67 
yil idi. Yas degerleri agisindan iki grup arasinda istatistiksel ola- 
rak anlamli diizeyde fark oldugu saptandi (p<0,001). Birden faz- 
la komplikasyonu olan grubun yasam kalitesi dlc¢eklerinden elde 
edilen tim puan ortalamalari bir komplikasyonu olan gruba gore 
distik idi. iki grup arasinda tim puanlar acisindan istatistiksel 
olarak anlamli duzeyde fark bulundugu saptandi (p<0,001) 
Yasam kalitesi 6lceklerinden elde edilen puanlar agisindan komp- 
likasyonlar karsilastirildiginda; sadece genel saglik algisi puani 
acisindan en diistik deger néropatili grupta, diger tum puan or- 
talamalari agisindan en dustik deger nefropatili grupta saptandi. 
Komplikasyonlu grupta agri puanlari ile sosyal fonksiyon ve EQ- 
5D indeks skor puanlari arasinda pozitif yonde kuvvetli diizeyde, 
agri puanlar ile diZer puanlar arasinda pozitif yonde orta diizey- 
de istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi (p<0,001). Kompli- 


Tablo 1. Calismaya katilanlarin sosyodemografik 6zellikleri 


kasyonsuz grupta agri puanlari ile sosyal fonksiyon puanlar! ara- 
sinda pozitif yonde kuvvetli diizeyde (r=0,714), fiziksel rol kisit- 
lanmasi, emosyonel rol kisitlanmasi, mental saglik, zindelik, ge- 
nel saglik algisi, EQ-5D VAS, EQ-5D indeks skor puanlari ara- 
sinda pozitif yonde orta diizeyde istatistiksel olarak anlaml ilis- 
ki saptandi (p<0,01). Kontrol grubunda agri puanlari ile mental 
saglik puanlari arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptan- 
mazken diger puanlar arasinda pozitif yonde orta diizeyde ista- 
tistiksel olarak anlamli iliski saptandi (p<0,05) 


Tartisma 
DM hastalarinda komplikasyon gelismesi, hastalarda ilag gerek- 
siniminin, fiziksel belirtilerin, tetkik ve kisitlamalarin artmasi ile 
iliskili olarak hastalarin yasam kalitelerinde azalmaya neden ol- 
maktadir. Kronik hastaliklarin timiinde oldugu gibi DM’de de ya- 
sam kalitesi etkilenmektedir [10]. Klein ve arkadaslari [11], tip 
1 ve 2 DM hastalarinda komplikasyonlarin fiziksel fonksiyon, fi- 
ziksel rol kisitlanmasi ve genel saglik algisi alaninda yasam ka- 
litesini olumsuz etkiledigini bildirmistir. Ozdemir ve arkadasla- 
ri [12], komplikasyonlu hastalarda, SF-36 alt 6lg¢ek puanlarinin 
tim alanlarda anlamli olarak ¢ok diistk oldugunu bildirmistir. 
Gulseren ve arkadaslar! [13], tip 1 ve 2 hastalardan olusan kari- 
sik grupta komplikasyon varliginin SF-36’nin fiziksel fonksi-yon 
ve fiziksel rol kisitlanmasi alanlarinda olumsuz yonde etkisi oldu- 
gunu bildirmistir. Calismamizda literaturle uyumlu olarak SF-36 
dlcegi ve EQ-5D dlc¢egi ile yasam kalitesinin degerlendirilmesiy- 
le DM’ye bagli komplikasyonu olan hastalarda her iki 6lgegin bui- 
tin alan puanlar! komplikasyonu olmayanlara gore anlamli ola- 
rak daha diistik bulunmustur. 

Komplikasyonlarin yasam_ kalitesi 

olan olumsuz etkisi degisik faktérlere bag- 


uzerine 


, Kadin n(%) Erkek n(%) lt olabilir. Diyabetik retinopati hastalarin gor- 
insiyet 4 - : Z . 
20(% 40) 30 (% 60) me fonksiyonlarin! 6nemli oranda ve ilerleyi- 
; Obez N(%) Fazla kilolu N(%) Normal N(%) ci sekilde bozmaktadir. Nefropati ileri d6nem- 
VKi 
118(38.6) 106(34.6) 82(26.8) de bobrek yetmezligine, kan basinci diizensiz- 
Sigara Iciyor igmiyor liZine ve hastanin diyalize bagli yasamasina 
kullanimi 57(18.6) 249(81.4) neden olmaktadir. Noropati olusturdugu agri 
a Kullaniyor Kullanmiyor nedeniy-le hastalarda 6nemli sikintilara ne- 
A 7 ; : 
. 10(3.3) 296(96.7) den olmaktadir. Noropati uzun d6nemde ayak 
Gelir Diisiik N(%) Orta N(%) iyi N(%) yaralari gelisme riskini arttirmaktadir. Komp- 
seviyesi 21(6.9) 248(81) 37(12.1) likasyonlarin gelismesi ile birlik-te hastalarin 
eee Yiiksek lisan- kontrolleri, fiziksel kisitlamalar! daha da art- 
Egitim ilkokul n(%) orta n(%) Lise n(%) Universite n(%) doktora n(9%) eaalradie: Avro kompllievon wellemicalan 
dizeyi » PY Pp iy gellgmls 
113(39.6) 48(15.7) 68(22.2) 54(17.6) 23(7.5) hastalarda psikiyatrik bozukluklarin daha yUk- 
Mone Evli Bekar Bosanmis _ Esini Kaybetmis sek oran-da goruilduigti bilinmektedir [14]. 
Komplikasyon sayisi ile yasam kalitesi puan- 
uu: a3) 48(15.7) 7(2.3) 30(9.8) agi inane: ee 
larinin dististinin paralel oldugu bildirilmis- 
ehh Ev hanimi n(%) =Memur n(%) — Esnaf n(%) isci n(%) OBrenci n(%) _ issiz n(%) tir [15]. Calismamuzda birden fazla komplikas- 
esle' y 
119(38.9) 119(38.9) -34(11.1) 24(7.8) 5(1.6) 5(1.6) yonu olan hastalarin bir komplikasyonu olan 
VKIViicut kitle indeksi hastalara gére hem SF-36 dlceginin hem de 
EQ-5D olceginin tim alan puanlari anlam- 
Tablo 2. Katilimcilarin ortalama yas, VKi degerlerinin dagilimi. li! olarak daha diistik bulunmustur. Literatiir- 
Komplikasyonlu  Komplikasyonsuz Kontrol (n=77) — Toplam p de diyabette komplikasyon sayisi ve siddeti ile 
DM f= 130) Benen?) yasam kalitesi arasinda iliski oldugu ortaya 
ches ras ets? pees konmaktadir. Calismamizda kullanilan SF-36 
Yas (yil) 63,71+10,27 53,8 + 10,64 33,05+12,16 52,79+16,35 <0,001 dlcei ve EQSD dlcegi komplikasyon siddeti- 
VKi (kg/m2) 30,83 + 5,46 28,44 + 4,32 25,33 + 4,05 28,67+5,25 <0,001 ni degerlendirmemektedir. ileri calismalarda 


DM, Diabetes Mellitus; VKi, Viicut Kitle indeksi; Ort, Ortalama; SS, Standart Sapma. 


hastaliZa 6zgii yasam kalitesi dl¢ekleri kulla- 
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Tablo 3. Puanlar acisindan gruplar arasi karsilastirma 


yon, mental saglik, zindelik, agri, genel saglik algisi, son bir 


Komplikasyonlu  Komplikasyonsuz Kontrol (n=77) P 


yilda saglik durumundaki degisiklik alanlari ile EQ-5D dlce- 


DM (n=130) DM (n=99) ginin EQ-5D VAS ile indeks skor alanlarinin istatistiksel ola- 

Ort + SS Ort + SS Ort + SS rak anlamli diizeyde diisuk oldugu saptanmistir. 
SF- 36 Gonen ve arkadaslarinin [20] yaptiklari galismada, Papado- 
Fiziksel fonksiyon 53,5 + 30,88 90,15 + 9,67 95,65+9,01 <0,001* ~_—poulos ve arkadaslarinin [17] yaptiklari ¢alismada ve Wex- 
Sosyal fonksiyon 60,09 +27,52 90,57 + 14,14 92,78 +12,59 <0,001+ ler ile arkadaslarinin [21] hazirladiklari derlemede distk 
Fiziksel rol 50,38+48,12 94,44 +20,69 96,75 +13,66 <0,001+ sosyo-ekonomik diizeyi olanlarda yasam kalitesinin daha 
Emosyonel rol 51,28 + 47,53 93,94 + 22,52 96,97+13,44 <0,001+  dusiik oldugu bildirilmistir. Eljedi ve arkadaslari [22], 50 
Mental saglik 49,05+19,15 65,41 + 12,1 72,1+17,82 <0,001* ~—-ya$ altinda diistik sosyo-ekonomik diizeyin yasam kalitesi- 
Zindelik 43,77 +22,14 68,59 + 16,41 74,09 +1886 <0,001* ni olumsuz etkiledigini belirtmistir. Rubin ve Peyrot [10] ha- 
Agri 62,14+27,14 93,38 + 14,97 90,62 +15,51 <0,0014 ~ Zirladiklari derlemede, genel populasyonda yasam kalite- 
Genel saflik 31,23 +20,36 57,53 + 20,84 76,69+19,54 <0,001* si ile sosyo-ekonomik durum arasinda 6nemli iliskiler oldu- 
Deisiklik 35 + 19,59 45,96 + 23,88 62,01 +21,31 <0,001* sunun gosterildigini, diyabetli hastalar arasinda da yapilan 
EQ-5D VAS 54,3541962 76,824 12,5 87,01#11,65 <0,001* — Gallsmalarda daha iyi egitim diizeyi ile daha iyi gelir diizeyi- 
EQ-5D indeks skor 0,57 + 0,38 0,95 +0,1 0,91 + 0,19 <0,001+ —-nin yasam kalitesini olumlu etkilediginin gésterildigini ifa- 


DM, Diabetes Mellitus, Ort, Ortalama; SS,Standart Sapma,;p, istatistiksel anlamlilik 


dizeyi. 
*: Tum gruplar istatistiksel olarak anlamli diizeyde birbirinden farkli 


+: Komplikasyonlu grup ile komplikasyonsuz grup ve komplikasyonlu grup ile kontrol 


grubu istatistiksel olarak anlamli diizeyde birbirinden farkli 


nilarak komplikasyon siddeti degerlendirilebilir. 

Diyabetik kadinlarda erkeklere gore yasam kalitesinin daha koti 
oldugu bildirilmektedir [16]. Papadopoulos ve arkadaslar! [17], 
Tip 2 DM'li hastalarda SF-36 6l¢egini kullanarak yaptiklari ¢alis- 
mada, kadinlarda yasam kalitesini daha disk olarak bildirmis- 
lerdir. Calismamizda SF-36 dlceginin fiziksel fonksiyon, sosyal 
fonksiyon, mental saglik, zindelik, agri, genel saglik algis! puan- 
larinin ve EQ-5D dlgeginden elde edilen VAS ve indeks skoru pu- 
anlarinin kadinlarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde diistk 
oldugu saptanmistir. 

Evli olmayanlarda evli olanlara gore yasam kalitesinin daha di- 
suk oldugu bazi calismalarda gozlemlenmistir [17,18]. Rubin ve 
Peyrot [10] hazirladiklar! derlemede, genel populasyonda evlilik 
ile yasam kalitesi arasinda iliski oldugunu ve evli olmayanlarda, 
evli olanlara gore depresyon semptomlarinin daha fazla oldugu- 
nu gézlemlediklerini bildirmislerdir. Ayni derlemede bir calisma- 
da bosanmis veya ayrilmis bireylerin yasam kalitesinin, hig ev- 
lenmemis veya evli olanlara gore daha disk oldugunun goste- 
rildiZini belirtmislerdir. Tip 1 DM’li ve Tip 2 DM'li hastalarin in- 
celendigi bir tez calismasinda emosyonel rol kisitlanmasi ala- 
ninda evli olanlarin evli olmayanlara oranla daha yiiksek puanlar 
aldiklari bildirilmistir. Calismamizda SF-36 6lceginin fiziksel rol 
kisitlanmasi ile agri alanlarinin ve EQ-5D dl¢eginin indeks sko- 
runun evli olmayanlarda evli olanlara oranla istatistiksel olarak 
anlamli diizeyde diistk oldugu saptanmistir. Calismamizda bo- 
sanmis hasta sayisinin az olmasindan dolayi bu konuda deger- 
lendirme yapilamamistir. 

Akinci ve arkadaslari [18], egitim dizeyi 8 yil ve altinda olanlar- 
da yasam kalitesinin daha disk oldugunu bildirmistir. Tas ve 
arkadaslarinin 2011 yilinda yayinladiklari arastirmada [19] ise 
egitim duzeyinin sigara igme aliskanliginda ve alt solunum yolu 
hastalig1 olusmasinda etkili oldugunu belirtmistir. Rubin ve Pey- 
rot [10] hazirladiklari derlemede, diyabetli hastalar arasinda da 
yapilan calismalarda daha iyi egitim diizeyinin yasam kalitesi- 
ni olumlu etkilediginin gésterildigini ifade etmislerdir. Calisma- 
mizda, ortaokul ve altinda egitim alanlarda, lise ve Uzeri egitim 
alanlara gore SF-36 dlceginin fiziksel fonksiyon, sosyal fonksi- 


de etmislerdir. Bizler de galismamizda SF-36 dlgeginin fi- 
ziksel fonksiyon ve zindelik alanlari ile EQ-5D dl¢eginin in- 
deks skoru acisindan disk gelir diizeyine sahip olan gru- 
bun diger gruplara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde 
dustik oldugu saptadik. 

Akinci ve arkadaslar! [18], VKi = 24 kg/m2 olanlarda, Gonen 
ve arkadaslar! [21] ile Papadopoulos ve arkadaslar [17] obez- 
lerde yasam kalitesinin diistugtini bildirmistir. Wexler ve arka- 
daslari [22] obezite, hipertansiyon ve hiperkolesteroleminin ya- 
sam kalitesi ile iliskili olmadigini gézlemlemislerdir. Calismamiz- 
da, SF-36 6lceginin fiziksel fonksiyon, fiziksel rol kisitlanmasi, 
emosyonel rol kisitlanmasi, zindelik, genel saglik algisi ve son 
bir yilda saglik durumundaki degisiklik alanlarinda ve EQ-5D 6l- 
ceginin her iki alaninda VKi>25 kg/m2 olanlarda VKi<25 kg/m2 
olanlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde distik oldugu 
saptanmistir. 

Yasam kalitesi dlgeklerinden elde edilen puanlar acisindan 
komplikasyonlar karsilastirildiginda; sadece genel saglik algisi 
puani acisindan en distik deger noropatili grupta, diger tim pu- 
anlar agisindan en disiik deger nefropatili grupta saptanmistir. 
Calismamizda en fazla etkilenen alanlar; komplikasyonlu grup- 
ta sirasiyla; genel saglik algisi, son bir yilda saglik durumunda- 
ki degisiklik ve zindelik alanlar!, komplikasyonsuz grupta sirasly- 
la son bir yilda saglik durumundaki degisiklik, genel saglik algi- 
si, mental saglik alanlari, kontrol grubunda ise sirastyla, son bir 
yilda saglik durumundaki degisiklik, zindelik, mental saglik alan- 
lari idi. Calismamizda en az etkilenen alanlar ise; komplikasyon- 
lu grupta agri ve sosyal fonksiyon, hem komplikasyonsuz grup- 
ta hem de kontrol grubunda fiziksel rol kisitlanmasi ve emosyo- 
nel rol kisitlanmasi idi. 

Calisma durumunun yas-am kalitesini arttirdigi ve depresif bul- 
gular! azalttig1 bazi calismalarda gésterilmistir [23]. Calisma- 
mizda hem SF-36 élceginin hem de EQ-5D olceginin tim alanla- 
rinda, calisanlar ¢alismayanlara gore istatistiksel olarak anlamll 
diizeyde yiiksek puanlar almistir. Bu sonuca gore calisma duru- 
munun yasam kalitesini artirdigi s6ylenebilir. 

Sigara kullaniminin genel populasyonda yasam kalitesini diistr- 
dugii bilinmektedir. Citil ve arkadaslari [24] diyabetik hastalar- 
da sigara kullanimi ile yasam kalitesi arasinda iliski bulunmadi- 
gini bildirmistir. Calismamizda, sigara kullanmayanlarda siga- 
ra kullananlara oranla, SF-36 dlceginin fiziksel fonksiyon, sos- 
yal foksiyon, zindelik ve genel saglik algisi alanlarinin istatis- 
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tiksel olarak anlamli diizeyde dustik oldugu saptanmistir. Calis- 
mamizda sigara kullanan hasta dagilimi, komplikasyonlu grupta 
%10 ve komplikasyonsuz grupta %15,2 iken kontrol grubunda 
%37,7 seklinde olmustur. Sigara kullanmayan hastalarin komp- 
likasyonlu ve komplikasyonsuz grupta kimelenmis olmasi ve bu 
gruplarin sigara kullanimindan bagimsiz olarak zaten yasam ka- 
litesi 6lgeklerinden diisuk puan almalari nedeniyle bu sonucun 
elde edildigi duistinilmektedir. 

Calismamizin sonuclari degerlendirilirken bazi kisitliliklar goz 
6nune alinmalidir. Calismamiz geriye d6éntik bir calismadir ve 
geriye dénuk bir calismanin bilinen dezavantajlarini tasimak- 
tadir. Cok merkezli yapilmamis olmasi nedeniyle topluma ge- 
nellenmesi mumkin degildir. Literatiirdeki ¢alismalar genellikle 
komplikasyonu olan veya komplikasyonu olmayan iki grup sek- 
linde yapilmistir. Bu gruplara ilaveten tamamen saglikl! bir kont- 
rol grubuyla ¢alisilmis olmasi ¢alismamizin Ustiinligi olarak de- 
Berlendirilebilir. Ancak kontrol grubunun yas, VKi, egitim duru- 
mu gibi bir takim sosyodemografik 6zelliklerinin diger gruplara 
benzer olmamasi karistiric! fakt6rlerin tamamen elimine edile- 
memesine neden olmustur. Calismamizin genel yasam kalitesini 
degerlendiren olceklerle yapilmis olmasi da ¢alismamizin bir ki- 
sitlilig1 olarak degerlendirilebilir. 


Sonug ve Oneriler 

Genel olarak, calismamizda Tip 2 DM’de yasam kalitesini etkile- 
yen faktorler arastirilmistir. Kadin cinsiyet, obezite, dustik gelir 
dizeyi, ortaokul ve 6ncesi egitim almak, evli olmamak, calismi- 
yor olmak, komplikasyonlu olmak ve insiilin tedavisi alryor olma- 
nin yasam kalitesini diisirdigii saptanmistir. Diyabetik hasta- 
larin yasam kalitesi diyabetik olmayanlara gore, komplikasyonu 
olan diyabetiklerin komplikasyonu olmayan diyabetiklere gore, 
birden fazla komplikasyonu olanlarin bir komplikasyonu olanlara 
gore yasam kalitesi daha diisuktiir. EQ-5D olceginden elde edi- 
len puanlar ile SF-36 dlceginden elde edilen puanlar arasinda 
korelasyon mevcut olup tek basina yasam kalitesini kabaca tah- 
min etmek icin yeterli géziikmektedir. Ancak dogrulanmasi i¢in 
ileri arastirmalar yapilmasi gerekmektedir. 

DM Uulkemizde yaygin ve 6nemli bir saglik sorunudur. Yasam ka- 
litesi tedavinin sonucu ag¢isindan 6nemli bir géstergedir. Diya- 
bet yasam kalitesini bozan kronik bir hastalik olup, diyabet- 
li hastalarin uzun yasamalari yaninda kaliteli yasamalari da 
onemlidir. Diyabetik hastalarda yasam kalitesi; egitim, danis- 
manlik hizmetleri ve farkli tibbi yontemleri igeren biyo-psiko- 
sosyal yaklasimlar ile iyilestirilebilir. Diyabetli bireylerin demog- 
rafik 6zellikleri ve yasam tarz1 ile ilgili birgok faktoriin yasam ka- 
litesi Gzerine etkisi oldugu igin, diyabetin yénetimi planlanirken 
yasam kalitesini etkileyen sosyodemografik 6zellikler ve hasta- 
likla ilgili degiskenler cok y6nlii olarak degerlendirilmeli ve hem 
hastalar hem de saglik personeli bu konuya gereken 6nemi ver- 
melidir. Diyabet tedavi ve bakiminda temel hedef, iyi metabo- 
lik kontroliin yani sira hastalarin yasam kalitesinin yikseltilme- 
si olmalidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amac: Bu ¢alismanin amaci, nefroloji poliklinigine basvuran, kronik bobrek 
yetmezlikli hastalarin, demografik 6zellik ve etiyolojilerini arastirmaktir. Ge- 
rec ve Yontem: Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi, nefroloji po- 
likliniZine Subat 2005-Agustos 2006 yillari arasinda gelen, 232 kronik renal 
yetmezlikli hasta dosyalari retrospektif olarak incelendi ve demografik 6zel- 
lik ve etiyolojileri yoniinden degerlendirildi. Bulgular: Hastalarin, %52,6’s1 ka- 
din ve %47,4’t erkektir. Yas ortalamasi 61,7 + 13,4’tiir. Calismamizda % 37,9 
diyabet, % 24,6 hipertansiyon, % 6,5 kronik glomerulonefrit saptandi. Diya- 
betik ve hipertansif gruptaki yas ortalamalari istatistiksel diizeyde anlam- 
li ve yiiksekti (p<0.01). Kadinlarda, diyabet ve hipertansiyon gértilmesi, er- 
keklere gore yiiksek olarak saptandi (p<0.05). Diabetik nefropati gériilen has- 
talarin, diyabet siireleri yiiksekti (p<0.01). Hipertansif nefropati goriilme du- 
rumuna gore, yas ortalama degerleri arasinda farklilik bulunamadi (p>0.05). 
Hipertansif nefropati durumuna gore cinsiyetler arasinda da farklilik yoktu 
(p>0.05). Tartisma: Son dénem boébrek yetmezligi evresine ulasmadan, diya- 
bet ve hipertansiyon taramalarinin yapilmasi, hastalarin tespiti ve agresif te- 
davilerinin baslanmasi, yapilmasi gereken altin standarttir. 
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Abstract 

Aim: This study aimed to determine,demographic characteristics and etiolo- 
gies chronic renal failure patients’ who applied to nephrology clinic. Material 
and Method: 232 chronic renal failure patients’ files, demographic specialities 
and etiologies evaluated retrospectively, who applied to nephrology clinic at 
Dr. Sadi Konuk Training and Research Hospital between February 2005 and 
August 2006. Results: Patiens were 52.6% women and 47.4% of the man. 
Mean ages’ of 61.7 + 13.4 years. In our study, patients were 37.9% diabetes, 
24.6% hypertension, 6.5% chronic glomerulonephritis. Diabetic and hyper- 
tensive patients’ mean age years were significantly higher (p<0.01). Diabetes 
and hypertension were significantly higher in women than men. Diabetes 
duration was significantly longer in diabetic nephropathic patients’(p<0.01). 
Mean age values were not statiscally different in hypertensive nephropathic 
patients’ (p>0.05). There were no statistical difference in gender in hyperten- 
sive nepropathic patients’ (p>0.05). Discussion: Before reaching chronic renal 
failure stage, diabetes mellitus and hypertensive patients should be screen 
carefully. Identification of the patients’ and starting aggressive treatment is 
a gold standard. 
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Giris 

Kronik bébrek yetmezligi (KBY), fonksiyone bobrek kitlesinin 
kaybina bagli glomeriil filtrasyon hizinin kalic! olarak azaldi- 
81 ve Ug ay veya daha uzun sire glomeruler filtrasyon hizinin 
(GFR) 60mL/dak/1,73m2 altinda tespit edilmesi sonucu, bébre- 
gin sivi solut dengesini ayarlama ve metabolik endokrin fonk- 
siyonlarinda, ilerleyici bozulma hali olarak tanimlanir. Bu klinik 
durumda Ure, guanidin bilesikleri, rik asit, hippurik asit, bazi 
amino asitler, polipeptidler, poliaminler, fenoller, indolik asit, 
aseton,glukuronik asit, karnitin, miyoinositol, sulfat ve fosfat 
gibi biriken organik ve inorganik maddeler biitiin sistemi etkiler 
[1-3]. Ulkemiz’de 2004 yili sonunda son dénem bobrek yetmez- 
liZi nokta prevalansinin populasyonunun %1 1’ini etkiledigi bilin- 
mektedir. Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde, diyaliz ve trans- 
plantasyonla tedavi edilen, KBY insidans ve prevalansi gittikce 
artmaktadir. ABD’de 1999 yilinda KBY hasta sayis! 340 bin iken, 
2010 yilinda beklenen say! 651 bin olarak bulunmustur. Dunya 
nufus artis! %1,2 iken, son ddnem bébrek yetmezligi %6 oranin- 
da artmistir [4]. Dinyada, artis gosteren KBY insidansi nedeniy- 
le, nefroloji poliklinigine yonlendirilen, kronik bébrek yetmezlik- 
li olgularin, demografik 6zelliklerini ve etiyolojilerini arastirarak 
durum tespiti yapmak amacimiz oldu. 


Gere¢ ve Y6ntem 

Calismamizda, Saglik Bakanligi Dr. Sadi Konuk Egitim ve Aras- 
tirma Hastanesi nefroloji polikliniZine, Subat 2005-Agustos 
2006 yillar! arasinda gelen, 232 kronik renal yetmezlikli hasta 
dosyalari, etik kurul onay! alindiktan sonra, retrospektif olarak 
incelendi ve demografik 6zellikleri ve etiyolojileri yontinden de- 
gerlendirildi. Hastalarimizin bir kismi kronik renal yetmezligi ta- 
nisi nedeni ile, diyaliz tedavisi aliyordu. Diyaliz tedavisi alan has- 
talar hemogram ve demir parametrelerine gore oral veya pa- 
renteral demir preperatlari ile eritropoietin; kalsiyum ve fosfor 
dengelerine gore kalsiyum karbonat, kalsiyum asetat ve aktif 
D3 vitamini; lipit parametrelerine gore statin; tansiyon ve kilo 
takiplerine gore antihipertansif ajanlar ve kan sekerleri takip- 
lerine gore oral antidiyabetik ve insulin kullantyorlardi. Hastala- 
rin kullandiklari antihipertansifler arasinda, kalsiyum kanal blo- 
kerleri, ACE (angiotensin converting enzyme) inhibitorleri, blo- 
kerleri almaktaydi. Ayrica hastalar ihtiyaglarina gore oral folik 
asit, B vitamini ve esansiyelamino asit preperatlari kullanmak- 
taydilar. Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, ista- 
tistiksel analizler icin SPSS (StatisticalPackageforSocialScien- 
ces) for Windows 10.0 program! kullanildi. Calisma verileri de- 
gerlendirilirken, tanimlayici istatistiksel metodlarin (ortalama, 
standart sapma) yani sira, niceliksel verilerin karsilastirilmasin- 
da student t testi kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilma- 
sinda ise Ki-Kare testi kullanildi. Sonuclar, %95’lik giiven arali- 
ginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi. 


Bulgular 

Hastalarimizin, %52,6 (N=122)’s! kadin ve %47,4 (N=110)’ti er- 
keklerden olusmaktadir. En geng hasta 17, en yaslisi da 90 ya- 
sinda olup yas ortalamasi 61,7 + 13,4’tir. Poliklinige basvuran 
hastalarin yas dagilimi; 0-19 yas aras! %0,4, 20-44 yas %12,5, 
45-64 yas grubu %35,3,65-74 yas aras! %37,1 ve %14,7 has- 
tada 75 yas ve uzeri idi. Callsmamizda 232 hastanin, % 37,9’u 
(N=88) diyabet, % 23,2’si (N=54) hipertansiyon, % 6,5’i (N=15) 


kronik glomerulonefrit, % 11,2’sinde (N=26) kronik pyelonefri- 
te bagli KBY gelistigini saptadik. (Urolojik hastaliklarda netice- 
de pyelonefrite neden olarak kronik renal yetmezlige sebep ol- 
dugu icin %5'lik bir oranla sebep teskil eden bu grubu pyelonef- 
rit grubuna dahil ettigimiz icin rdlatif bir yukseklik goriilmek- 
tedir). % 4,3 (N=10) hastada kistik renal hastalik, % 1,3’Unde 
(N=3) amiloidoz, % 0,4’Unde (N=1) kronik interstisyel nefrit, 
%0,4’tinde (N=1) Alport sendromu, %0,4’tinde ise (N=1) renal 
ven trombozu mevcuttu. %14,4 (N=33)’tinde etiyolojik herhangi 
bir neden saptayamadik. Poliklinige basvuran hastalar arasin- 
da, en onemli grubu, diyabetik hastalar olusturmaktaydi. Diya- 
betik hastalar, tim grubun %37,9’u idi. Hastalarin diyabet stire- 
leri, 1 ile 35 arasinda degismekte olup, ortalama diyabet siire- 
si 13,80+7,73’dir. Diyabetik grupta yas ortalamasi 63,72+10,1 
bulundu. Diyabet gériilen olgularin yas ortalamasi, goriilmeyen 
olgulardan anlamli diizeyde yuksek olarak saptandi (p=0,041). 
Cinsiyetlere gore dagilimlara bakildiginda da, kadin olgularda 
diyabet gortilme orani erkeklere gére yUksek olarak saptandi 
(p=0,012). Diabetik nefropati tespit edilen hastalarin yas orta- 
lamas! 62,62+9,7’ dir. Diyabetik nefropati gériilme durumuna, 
gore yas ortalama deerleri arasinda istatistiksel olarak anlam- 
li farklilik gorulmemektedir (p=0,399). Diabetik nefropati géri- 
len olgularin, diabet stireleri anlamli diizeyde yiiksek olarak sap- 
tandi (p=0,001). (Tablo 1). Kadin olgularda, diabetik nefropati 
goriilme orani, anlamli derecede yiiksektir (p<0,022). Poliklini- 


Tablo 1. Diyabetik ve hipertansifnefropati degerlendirmesi 


Diyabetik Nefropati 


Pozitif Negatif e 
Yas 62,62+9,74 61,21+15,10 0,399 
Diyabet siiresi 15,18+7,22 6,81+6,51 0,001** 
Hipertansif Nefropati 
Pozitif Negatif 
Yas 65,50+11,45 62,40+11,48 0,097 
Cinsiyet Kadin = 12(% 22,3) 30 (% 55,5) 0,551 
Erkek 5 (% 9,3) 7 (% 12,9) 


ge basvuran hastalar arasinda, ikinci en 6nemli grubu hipertan- 
sif hastalar olusturmaktaydi. Hipertansif hastalar, tim grubun 
%24,6 (N=54)’sini olusturmaktaydi. Hipertansiyon gortilen has- 
talarin %19,3 (N=17)’Unde nefropati gorildii. Hipertansiyon g6- 
rulen hastalarin yas ortalamasi, 63,38+11,53 bulunmus olup, hi- 
pertansiyon gortilmeyen olgulardan anlamli diizeyde yiiksek ola- 
rak saptandi (p=0,005). Cinsiyetlere gore dagilimlara bakildigin- 
da da, kadin hastalarda hipertansiyon goriilme orani erkeklere 
gore yiiksek olarak saptandi (p=0,012). (Tablo 1). Hipertansiyon 
goériilen hastalarin %31,4 (N=17)’tinde nefropati gortilmektey- 
di. Hipertansif nefropati goriilme durumuna gore, yas ortalama 
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gériilme- 
mektedir (p=0,097). Hipertansif nefropati durumuna gore cinsi- 
yetler arasinda da anlamli farklilik goriilmemektedir (p=0,551). 


Tartisma 

Tim diinyada oldugu gibi, tlkemizde de kronik bobrek yetmez- 
liZi Gnemli bir saglik problemidir. Turk Nefroloji Dernegi verile- 
rine gore kronik bébrek yetmezlikli hastalarin %45,1’ini kadin- 
lar olusturmaktadir [4]. Calismamizda, kronik bébrek yetmezlik- 
li hastalarin %52,6’sini kadinlar olusturmaktadir. Bu bize, ile- 
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ri yas grubundaki kadinlarin, yasam sirelerinin erkeklerden 
daha uzun ve ileri yaslarda fonksiyonel ve fiziksel yetersizlik- 
lerinin, erkeklerden daha fazla oldugu gercekligini distindurt- 
tui [5]. Tuirkiye’de, kronik bébrek yetmezligi nedeniyle, hemodi- 
yalize giren hastalarin yas ortalamas! 53,8’dir [4]. Calismamiz- 
da ki yas ortalamasi, 61,7 + 13,45’dir. Turkiye’de diyalize gi- 
ren hasta yas! dagilimi ile hemen hemen uyumlu oldugu ve ile- 
ri yaslar! daha cok ilgilendiren hastaliklar olarak degerlendiri- 
lebilecegi gériistini dogrulamistir [4]. Boylelikle, cagimizin cid- 
di yayginlik gosteren kronik hastalik statiistindeki hipertansiyon 
ve diyabetin ileri yaslardaki sekellerinin bu sekilde olabilecegi 
dustinulmustir. Hastalarin tani acgisindan dagilimi incelendigin- 
de; en ¢ok basvurunun diyabetik hastalar tarafindan yapildigi 
daha sonra sirasiyla hipertansiyon, kronik glomerulonefrit, kro- 
nik pyelonefrit, kistikrenal hastalik, amiloidoz, kronik interstis- 
yel nefrit, Alportsendromu, renalventrombozu oldugu gortilmek- 
tedir. Diyabetik hastalar tim grubun %37,9’unu kapsamaktadir. 
Turk nefroloji 2004 kayitlarina gore diyabet, Turkiye’de %22,8 
oraninda, Avrupa’da %21,2, A.B.D’de %44,7 oraninda tespit edil- 
mistir [4, 6]. Calismamizda, diyabetik hasta orani yiiksektir. Bu 
oranin yiiksek olmasi, tiim diinyada ve Ulkemizdeki, yiiksek di- 
yabet oraniyla uyumluluk gostermekte, KBY sebepleri arasinda- 
ki ilk neden olmasi ile de uygunluk bulunmaktadir. Ayrica, hasta- 
nemiz, Ugiinci: basamak saglik hizmeti vermesi ve imkanlarinin 
fazla olmasi dolayisiyla da, bu yogunluk artisinin etiyolojik sebe- 
bi olarak diisiinmemize kaynak olmustur. Diyabetik grupta yas 
ortalamasinin 63,72+ 10,18 olmasi, hipertansif grupta da yas 
ortalamasinin 63,38+ 11,53 bulunmasi, aslinda kronik bobrek 
yetmezligi patolojisinde rol oynayan hastaliklarin, ileri yas gru- 
bunda yogunlastigini [7, 8] desteklemistir. Diyabetik hastalarin 
daha yasli olmasi, hastalik stirecinin uzun stire gizli seyretme- 
si ve poliklinige refere edilme zamanin gecikmesine bagli ola- 
bilecegini akla getirmektedir. Hipertansiyonun da, bobrek yet- 
mezligi ilerledikge, sikliZinin arttigi ve kontrolsiz hipertansiyo- 
nun bobrek yetmezliginin ilerlemesini hizlandirdigi bilinmektedir 
[9]. Bu durumunda, ¢alismamizda ki hipertansiyonlu grubun, ileri 
yas ve KBY’li hastalarda yuksek siklikta seyretmesi ile uyumlulu- 
gu gérilmus ve hipertansiyon kontrollerinin de, yeterli diizeyde 
tutulamadigindan mi bu ilerleyis oldu diistincesini akla getirmis- 
tir. Ayrica, istanbul’un bir megakent olmasi, farkli etnisitelerde- 
ki insanlarin yasam alani olmasi ve literatiirdeki bilgiler isiginda 
cevresel, sosyoekonomik, kiilturel ve mimkiin genetik faktor ¢e- 
sitliliginin de, hipertansiyon gelisim ve kontroliinde rol alabilirli- 
gini [7, 9] desteklemistir diistincesindeyiz. Diyalize girme agisin- 
dan yapilan Kaplan-Meier sag kalim analizlerinde; hasta yasi- 
nin Onemli bir fakt6r oldugu ve yas yiikselmekle birlikte riskin 2 
kat arttigi, arteriyel tansiyonun iyi kontrolt ile riskin %30 azala- 
bildigi, ACE inhibitorii kullanmayanlarin, kullananlara oranla 10 
misli risk tasidigi, hiperkolesterolemisi olan hastalarin ilk yilda 
daha fazla diyalize girdigi, birinci yildan sonra hipokolesterole- 
mik grubun daha fazla diyalize girdigi (kreatinin klirensinin art- 
masina bagli kétiilesen beslenme), bir gramin Uzerinde protei- 
nurisi olan hastalarin bir gram ve altinda olanlara oranla 2 misli 
diyalize girdigi, sadece diyabetik grupta yapilan sag kalim ana- 
lizlerinde hipertansiyon kontrolii ile %21,5, proteiniri kontrolu 
ile %53,5 diyalize girme oraninin azaltildigi gdésterilmistir [10]. 
Calismamizda, en sik KBY nedeni olarak diyabet ve hipertansi- 
yonu saptamamiz, bu hastalarin takibinde dikkatli olmamiz ko- 


nusunda bizi uyarmakta ve literatiiri. desteklemektedir. Cuinkii 
sag kalim analizlerindeki maddeler, aslinda KBY’ne sebep olan 
hastalik parametrelerinin duzeltilmesi yoniindeki adimlardir. Bu 
ac¢idan bakildiginda, kronik bébrek yetmezliZinin 6nlenmesinde 
en 6nemli noktalardan birinin, hipertansiyon, diyabet ve hiperg- 
liseminin agresif tedavisinin yapilmasi gerektigidir. Hipertansi- 
yon ve diyabet taramalar! son dénem bobrek yetmezligini azal- 
tabilmede en iyi yaklasimlardir [11]. iste tam da bu noktada, 
aile hekimlerinin toplum sagligina yapabilecekleri katki 6nem- 
senmelidir diye diistinmekteyiz. Cuinki, tani almamis hipertansi- 
yon ve tip 2 diyabet son dénem bobrek yetmezligi ile aciga ¢i- 
kabilir. Ayrica, stirekli renal replasman tedavisi alan, hastalarin 
yasam kalitesi ve suresi de k6tiidtir [12]. Baslica 6lm nedenleri 
kardiyovaskiiler komplikasyonlardir. Kardiyovaskiiler komplikas- 
yonlarin gogu da, renal replasman program Oncesinde gériilme- 
ye baslar. Bu gézlemlerin isiginda son dénem bobrek yetmezli- 
gi evresine ulasmadan hastalarin tesbiti ve tedaviye baslanma- 
sinin ne kadar gerekli oldugu goritiliir [13]. Diyabetik bir hasta- 
da diyabetik nefropati tanisi, 3 ile 6 aylik bir zaman diliminde en 
az iki idrar tahlilinde giinlik 30-300 mg arasi olarak tanimlanan 
mikroalbumintri ve >300 mg. albuminiiri veya >500 mg. prote- 
in saptanmasi ile konur [14], ve tip 2 diyabetli bireylerin cogun- 
da mikroalbumintri baslamadan once de hipertansiyon mevcut- 
tur. Bununla birlikte mikroalbumintri, 6zellikle kardiyovaskiiler 
morbidite, mortalite ve ilerleyici bobrek hastaliklari icin yuksek 
risk tasiyan bir alt grubu tanimlamaktadir [15]. Gorulmektedir ki 
her iki hastalik neredeyse bir sarmal gibi birbirlerinin komplikas- 
yon olusumunu indiiklemektedir. Bir hastaligin var olmasi, dige- 
rinin olusumunu kolaylastirmakta ve komplikasyonlarinin orta- 
ya cikisini arttirmaktadir. Ustelik, her ne kadar tedavi diizgiin 
planlansa da, ornegin; hipertansif hastalarda oldugu gibi, kaliti- 
min ve poligenik anormalliklerin [16, 17] durumu k6tilestirebil- 
digi gercegi akla geldiginde, isin aslinda zorlugu da goriilmekte- 
dir. Cunkii, bazi gen varyantlari, bir bireyi, cevredeki belirli fak- 
torlere karsi duyarli hale getirebilir. insanda, baslica kan basin- 
ci kontrol sistemlerini kodlayan genlerde, bir takim mutasyonlar 
ortaya cikarilmistir. Bununla birlikte, hastanin genetik yatkinli- 
81, ilaglar! metabolize eden enzimleri etkileyebilmekte ve teda- 
vi edici ajanlarin etkinligini ve istenmeyen etkilerini olusturabil- 
mektedir [18]. Sonug olarak, bobrek yetmezliginde hastaligin er- 
ken tanisi, komplikasyonlarin 6nlenmesi 6nemlidir. Diyabet ve 
hipertansiyon taramalarinin yapilmasi, hastalik saptanan olgu- 
larin ise agresif tedavilerinin planlanmasi, bobrek yetmezliginin 
onlenmesinde altin standarttir. Bu baglamda aile hekimlerinin, 
hastay! daha yakindan takip etmesinin yaninda, gtincel bilgile- 
ri takibinin de yadsinamaz 6nemini kavrayabiliriz. Genetik mor- 
foloji farkliliklarinin hesaba katildigi dUstnilir ve bu tir bir du- 
suince sistematiginin klinik pratiZe yerlesmesi olabilirliZini g6z 
Oniinde tutarsak, hedefin salt kan basinci ve kan sekeri kont- 
roli olmayip, hedefin hasta oldugunun yeniden animsanmasi- 
na da katkida bulunabiliriz. Hekimlerin, hastalarin yasam bicimi 
ve kisiye 6zel tedavi yaklasimlari konusunda Israrli olmalari da, 
hastalarin daha dogru ve giivenilir bir takip ile iyilesebilirligine 
olumlu katki sunabilecegimizi de distindirur. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amac: Bu calismanin amaci, afiliasyon uygulanan bir kurum olan, Mugla Sit- 
ki Kogman Universitesi Egitim Arastirma Hastanesinde, kaliteli ve verimli hiz- 
met verilmesinde, 6nemli bir yeri olan galisan memnuniyetine etki eden fak- 
torlerin belirlenmesidir. Gereg ve Yéntem: Mugla Sitki Kogman Universite- 
si Egitim Arastirma Hastanesi, calisanlarina anket uygulandi. Verileri, SPSS 
programinda, giivenilirlik analizi, ortalama analizi ve karsilastirma analizi ve 
tek yonlii varyans (ANOVA) analizi ile degerlendirildi. Bulgular: Arastirmada 
elde edilen veriler dogrultusunda, is yerinde yasanan s6zel, psikolojik ve fizik- 
sel her tiirli degisiklik, duygusal tiikenme, duyarsizlasma olmak iizere tiiken- 
misligin ve memnuniyetsizligin Uzerinde dogrudan etkili oldugu sonucuna ula- 
silmistir. Ayrica bu durum, is tatmini ve galisma giiciinii de dogrudan etkile- 
mektedir. Tartisma: Saglik ¢alisanlari arasinda, farkli boyut ve diizeylerde tu- 
kenmislik sendromu vardir. Dolayisi ile, hastalara daha iyi hizmet sunumuna, 
dogrudan katkisi olacagindan, calisanlarin ¢alisma kosullari ve refahinin ge- 
listirilmesine dikkat edilmesi; saglik calisanlarinin kurum ve toplum bakimin- 
dan 6neminin vurgulanmasi ve toplumsal statillerinin gelistirilmesi icin calis- 
malar yapilmasi onerilmektedir. 
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Abstract 

Aim: To determine the factors of which affect the employee satisfaction and 
has a an important role in giving qualified and efficient servise in Mugla 
Sitkt Kogman University Training and Research Hospital where affiliation is 
applied. Material and Method: Questionnaire form was made to Mugla Sitki 
Kogman University Training and Research Hospital employees. The data in 
the research taken from the questionnaires were transferred to SPSS for 
analysis. As statistical analysis; reliability analysis and comparative analy- 
sis of the average one way analysis of variance (ANOVA) analysis was per- 
formed. Results: According to results, verbal, mobbing and physical every 
kind of effect on burn out dimensions and unsatisfied, emotional exhaus- 
tion and depersonalization. Additionally, these conditions, has directly effect 
on job satisfaction and working cooperation. Discussion: There is burn out 
syndrome between health employees’ different dimensions and levels. As a 
result, contribute directly to beter patient services will be, it is suggested pay 
attenion to improve working conditions and welfare of health employees, 
highlight the importance the employees in terms of institutions and com- 
munity and development of social status of employees. 
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Giris 

Saglik hizmetleri, standart degildir. Sunulan hizmet, onu sunan 
kisiye gore degistigi gibi, zaman icinde ayni kisi diizeyinde de 
sabit kalmaz. Sunulan hizmetin kalitesi de, buna bagli olarak 
farklilik gostermektedir [1]. Saglik calisanlarinin, calisma saat- 
leri igerisinde, ¢ok sayida hasta ile karsilasmasi, insan haya- 
ti ile ilgili 6nemli kararlar vermek durumunda kalmasi, bu ka- 
rarlarin ciddi sonuglar! ile yz yize olmasi, hata yapmaktan ka- 
cinmaya ¢alismasi gibi, sikintili ve gerginlestirici durumlarla si- 
rekli olarak karsi karsiya kalmaktadirlar [2]. Calisan memnuni- 
yeti konusunda yapilan bilimsel arastirmalarin gecmisi 1930’lu 
yillara uzanmaktadir [3]. Calisan memnuniyeti, basari, basarinin 
taninmasl, isin kendisi, sorumluluk, biyiime ve ilerlemeyi kapsa- 
yan, pozitif bir duygusal durumdur [4]. isletmelerde, calisanlarin 
motivasyonunda etkili olan faktdrlerin, dissal, sosyal ve mad- 
difaktorler kadar, kendi amaclari icin, daha iyi calisarak i¢sel 
olarak motive olmasi da oldukga 6nemlidir [5]. Calisanlar, fizik- 
sel, sosyal ve psikolojik glivenliZe de 6nem verirler. Ayrica ku- 
rum imaji, kurum ici iletisim, yoneticiye baglilik, calisma arka- 
daslarina baglilik, kuruma baglilik da ¢alisan memnuniyetini et- 
kileyen 6nemli fakt6rler olarak sayilabilir. Calisan memnuniyeti 
kurumlarin basarisinda biyik 6nem tasimaktadir [3]. Kurumlar 
aras! isbirligi olarak gorilen afiliasyon, insan giict ve alt yapiya 
yonelik kaynaklarin verimli kullanilmasidir. Afiliasyon ile Gniver- 
sitelerde, y6netim ve isletme, egitim ve arastirma kadrolarinin 
yuki azaltilmak istenmekte ve nitelikli insan giicii yetistirmek, 
yeni bilgiler kesfetmek, Uretmek, kaliteli saglik hizmeti sunmak, 
hizmet maliyetlerini azaltmak, kurumlara her konuda iyilestirme 
saglayabilmek, kendini ve ¢alisanlarini gelistirmesi istenmekte- 
dir [6]. Bu baglamda, iilkemizde, heniz sinirli olarak tartisilabi- 
len, kurumlar arasi afiliasyonun, nasil ve ne dlciide kabul gordi- 
Biiniin bir degerlendirmesini yaparak, Mugla Sitki Kogman Uni- 
versitesi Egitim Arastirma Hastanesi calisanlarinin, kaliteli ve 
verimli hizmet verilmesinde 6nemli bir yeri olan galisan memnu- 
niyetine etki eden faktorlerinin, Ulkemiz verileri itibariyle de ilk 
olarak belirlemeyi amagladik. 


Gere¢ ve Y6ntem 

Arastirma evrenini, Mugla Sitki Kogman Egitim ve Arastirma 
Hastanesinde 657 sayilit Deviet Memurlar! Kanunu kapsamin- 
da gorev yapan saglik personeli olusturmaktadir. Toplam per- 
sonel sayis! 1000 olup, bu say! ana ktitlemizi olusturmustur. Ya- 
pilan hesaplamalar sonucu kabul edilebilir 6rneklem biyikligi 
ise 278 olmustur. Elde edilen veriler isiginda, s6z konusu has- 
tanede, toplam 278 kisiye 25.08-25.11.2014 tarihleri arasin- 
da calisan memnuniyeti anketi uygulanmistir. Etik kurul onay! 
alinmis ve hasta bilgilendirilmis onam formlari kisilere agiklan- 
mistir. Calisan memnuniyet anketi sorulart hazirlanirken, ilgili li- 
teratiirden ve benzer arastirma metotlarindan yararlanilmistir. 
Anketin hazirlanmasindan once, 6n anket yapilmis, 6n anket so- 
nucunda, saglik personelinin calistiklari kurumun afiliye bir has- 
tane olarak hizmet vermesi sonrasi, memnuniyet ve memnuni- 
yetsizlik oranlari belirlenmeye calisilmistir. Alinan yanitlar dog- 
rultusunda, anket sorularinin anlasilip anlasilmadigi saptanarak 
ankete son sekli verilmistir. Calisan memnuniyet anket formu; 
5'li likert soru tipinde 34 soru, 5 demografik 6zellikli toplam 39 
sorudan olusmaktadir. 5’li likert tipi sorularda 6l¢egin segenek- 
leri; kesinlikle katillyorum (1), katilryorum (2), kararsizim (3), ka- 


tilmiyorum (4), kesinlikle katilmiyorum (5) seklinde hazirlanmis- 
tir. Anket arastirmasi icin gerekli veriler, yiz ylize anket yon- 
temiyle toplanmistir. Calisan memnuniyet anketi, verilerinin is- 
tatistiksel degerlendirilmesi ve giivenirlilik analizleri, SPSS for 
Windows (Statistical Package for Social Sciencesfor Windows) 
20.0 paket programinda yapilmistir. istatistik verileri; giivenilir- 
lik analizi, ortalama analizi ve karsilastirma analizi ve tek yonlu 
varyans (ANOVA) analizi, parametrik olmayan testlerden iki se- 
cenekli sorularda Mann-Whitney U, digerleri icin Kruskal Wallis 
testleriyle ile degerlendirildi. Afiliye bir hastane olarak hizmet 
veren Mugla Sitki Kogman Universitesi Egitim Arastirma Has- 
tanesinde calisan memnuniyet dizeylerini belirlemek icin gelis- 
tirilen 34 sorunun Cronbach’salpha katsayis! 0,715 bulunmus- 
tur. Cronbach’salpha gecerlilik, giivenirlilik degerlendirmesi, egi- 
tim ve calisan giivenligi faktdrii (0,91 7); personel arasindaki so- 
runlar fakt6orii (0,788); koordinasyon faktorti (0,622) olarak bu- 
lunmustur. Koordinasyon faktérii igin soru 14, (Hastane idaresi 
tarafindan calisanlari 6dullendirme (tesekkiir yazilari, ek 6deme 
ilave vb..) mekanizmalari daha iyi isletilmektedir) ¢ikarildigin- 
da Cronbach’salpha katsayis! 0,622 olarak elde edilmistir. BUtuin 
Cronbach’salpha katsayilari 0,6 Gzerinde bulunmus ve anlamli 
kabul edilmistir. Calisan memnuniyeti, fakt6r analizinde, fakt6ér 
sayisi denemeleri sonucunda en iyi denemeyi %45 aciklamay- 
la 3 faktér olarak belirlenmistir. Bu faktorlerin Cronbach’salpha 
degerleri; Egitim ve calisan giivenligi faktdru (0,917), personelin 
calistig! kurumla ilgili sorunlar faktoru (0,788) ve kurumlar arasi 
koordinasyon ve is tanimi faktdrti (0,622) seklindedir. Bitiin de- 
giskenlerin hem KalmogoravSmirrnov, hem de ShopiroWilk test- 
leri, a=0,05’in altinda olup normallik varsayim! saglanmamak- 
tadir. Logaritmik diizeltme yapildiginda da normallik varsayim! 
saglanmadigi goriilmistir. 


Bulgular 

Calismaya katilanlarin %79,2’sini Devlet Hastanesinde, %20 
,8'ini ise Tip Fakiiltesinde gérev yapan saglik personeli olustur- 
maktadir. Katilimcilarin %61,8’i kadin, %38,2’si erkektir. Kati- 
limcilarin, yas dagilimlarinin bik bir bolimunid, 36-45 yas ara- 
liginda (n=130; %46,7) olan saglik calisanlari olusturur. Kurum- 
da calisma stireleri incelendiginde, %28,7 ile 2-5 yil calisanlarin, 
%22,4 ile 16 yil ve Uzeri calisanlarin ve en az olarak da %14,3 ile 
11-15 yil arasi galisanlarin oldugu gortilmektedir. Katilimcilarin 
meslek dagilimlari ise, % 32,1 ile hemsireler cogunlukta, %15,7 
ile uzman hekimler ikinci siklikta, %4,3 ile teknik personel en az 
kismi olusturmaktadir. Afiliasyondan sonra, hastanenin is yukii- 
niin daha da artmis (%69,8), ¢alisan personel motivasyonunun 
diismiis (%55,1), personel arasindaki hosnutsuzluklarin hastala- 
ra yansiyabildigi (%36,2) tespit edilmistir. Afiliasyondan, daha 
cok devlet hastanesi personelinin rahatsizligi (%37,5), Deviet 
hastanesi ve Universite Hastanesi doktorlar! (%42,6) ve perso- 
neli (%29,4) arasinda bir takim ¢ekismelerin oldugu, bashekim- 
liZin koordinasyonu saglamada zorlandig (%32,6) alinan yik- 
sek yogunluklu cevaplar olarak tespit edildi. Personel sayisinin 
yetersizliginden fazla mesai yapildigi (%29,5), performans de- 
gerlendirme sisteminden dolayi daha fazla mesai yapilmaya ¢a- 
lisildigi (%40,5), fazia mesai saatlerinin duzenlenmesinde sikin- 
tilar oldugu (%57,4), yuksek yogunluklarda géze ¢arpmaktadir. 
insan kaynaklari kullaniminin efektif olmadigi (%60,5), hastane 
idaresi tarafindan calisanlari 6dillendirme (tesekkir yazilari, ek 
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ddeme ilave vb..) mekanizmalarinin iyi isletilmedigi (%77,1), ca- 
lisanlara y6nelik hizmet ici egitimlerin yil iginde sik dizenlenme- 
digi (%48,6), calisan guvenligi ilgili yeterli egitimlerin (%44,6), 
yaralanmalar /is kazalarini Onlemeye yonelik teknik alt yap! 
olusturulmasinin yetersizliginin (%34,5), galisan giivenligi ye- 
tersizliginin (%51,9), sorunun ¢dziimii i¢gin personel ile birlikte 
¢ézum Uretilmesi ve 6nlem alinmasi (%55,0) konusunun, yiik- 
sek sikliktaki yakinma sebepleri arasinda oldugu gorildti. Cali- 
silan birimde, agik ve sinirlari belirlenmis yazili bir gérev tani- 
minin olmadigi (%51,8) ciddi bir sikint! olarak tespit edildi. Ca- 
lisma mekani ve kosullari ile ilgili dizenlemeler yapilirken, g6- 
ruslere basvurulmasinin yetersizligi (%5,8), ergonomik dizen- 
lemelere dikkat (%4,4) konusu distik olumlu cevaplarla bildiril- 
di. Calisilan birimlerde giivenlik 6nlem artisinin (%9,5), hastane 
yoneticilerine sorunlarin daha rahat iletme imkaninin (%10,2), 
y6netimin is yerine ait sorunlarla daha fazla ilgilenir olmasinin 
(%14,0), yonetimin kurum vizyon, misyon ve kalite hedefleri ko- 
nusunda yeterli bilgilendirilmelerin (%23,6), isleyis konusunda 
6nerilerin dikkate alinmasinin (%14,7) yetersizlikleri, calisanla- 
rin olumsuz olarak bildirdikleri kosullardir. Afiliasyon'dan sonra, 
calistig1 kurumdan ayrilmay! dustinme (%30,8), afiliasyon hiz- 
metinin verilmesinin yararli oldugunun diisiintilmesinin (%13,2), 
afiliasyon hizmeti veren Fakiilte/Hastane’nin haksizliklara yol 
actiginin dustinulmesi (%52,5), afiliasyon uygulanmasinin asis- 
tan egitiminde yetersiz oldugunu diistinme (%35,6) varligi go- 
ruldi. Verilen cevaplarin cinsiyet degisken analizlerinde, erkek- 
ler (Ort: 3,8526, Giiven Araligi (GA): 3,6959<->4,0093), kadin- 
lara (Ort:3,5022, GA: 3,3718<-3,6326) oranla kurumun afili- 
ye bir hastane olarak hizmet vermesine egitim ve ¢alisan gu- 
venligi agisindan daha olumsuz bakmaktadir (sig.=0,001). Per- 
sonelin calistig! kurumla ilgili sorunlari agisindan kadinlarin 
(Ort: 2,4215, GA: 2,3225<—2,5206), erkeklere (Ort: 2,1660, GA: 
2,0038<-~2,3281) oranla afiliasyonun 6zellikle is yuku agisin- 
dan cesitli sorunlara yol a¢tigini degerlendirdikleri goriilmekte- 
dir (sig.=0,002). Devlet Hastanesi ve Tip Fakiltesi calisanlari- 
nin, kurum ve yas degiskenlerinde anlamli farklilik tespit edile- 
memistir. Tablo 1 ve 2’ de, galisma yill ve unvan degiskenlerine 
gore analizleri goriilmektedir 


Tablo 1. Calisma yili degiskenlerine gére analizler 


Tartisma 
Gerek fen, gerekse sosyal bilimlerde, bilimsel arastirmalarda 
elde edilen verilering¢6zimlenmesinde ve bulgularin yorumlan- 
masinda istatistik yontemleri yogun olarak kullanilmaktadir [7]. 
Bu baglamda, ¢alisan memnuniyeti 6lgiimu ac¢isindan kullanilan 
anket formunun gecerlik ve giivenirligi de degerlendirilerek, 
daha sonraki ¢alismalarda kullanilabilecek yeterlikte bulundu. 
Diinyada afiliasyon birgok ulkede uygulanmaktadir. Universite- 
ler, Tip fakiiltelerinde sadece egitim ve arastirma kadrosu bu- 
lundurarak, klinik egitimlerini; devlet, vakif ya da 6zel hastane- 
lerde yaptirmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri’nde, klinik staj- 
lar tip fakultesi hastanelerinde veya fakiltelerin anlasmali oldu- 
gu afiliye hastanelerde yapilmaktadir. Bu isbirliZi genellikle bir- 
den fazla hastane ile olmaktadir [6]. Tirkiye’de 18 Subat 2011 
tarihinde Saglik Bakanliginin yayinladigi yonetmelikle bu uygu- 
lama, yiriirliige girmistir. Universite ve Saglik Bakanligi hasta- 
neleri arasinda yapilan ortak kullanim protokolleri ile Rize, Sa- 
karya, Marmara, Erzincan, Ahi Evran, Giresun, Yildirim Beyazit, 
izmir Katip Celebi, istanbul Medeniyet Universiteleri, Ordu, 
Mugla olmak uzere toplam 12 Universite ile Saglik Bakanligi 
hastaneleri (Devlet hastanesi ve Egitim Arastirma Hastanesi) 
arasinda ortak kullanim protokolii yapilmistir [8]. Calismamiz, 
heniz, yeni sayilabilecek bir uygulamanin sonuclarini degerlen- 
dirmenin, sonraki adimlar icin bir temel teskil edebilecegi bag- 
laminda distinulerek yapilmistir. T.C. Saglik Bakanligi, tim Ulke- 
yi kapsayacak saglik personeli memnuniyeti arastirmasini yapa- 
rak, kamu saglik personelinin is doyumu, motivasyon ve baéglilik 
tutumlarini, saglikta doénusim program ile ilgili goruslerini ve 
ayrica sayilan bu ézellikleri etkileyen etmenleri belirlemeyi he- 
deflemistir. Yapilan ¢alismanin sonucunda; performansa dayall 
ek 6deme birinci sirada ele alinmasi gereken konu olarak ortaya 
cikmakta, izin kullanma sirasinda ek 6denegin kesilmesi, mes- 
lekler arasi buyUk farkliliklarin olmasi ve ek 6demelerin gelece- 
giyle ilgili belirsizlik algisi, bu konudaki temel sorunlar olarak 
tespit edilmistir [9]. Saglik calisanlarinin, is doyumu ile algilanan 
is stresi ¢alismalarinda da, is stresi yuksek ve doyum disuktiir 
ve dikkati geken diger nokta, bitin gruplarda dissal doyum 
puanla-rinin cok diistik bulunmasidir. Dissal doyum puani, kurum 
politikas! ve yonetimi, denetim sekli, yonetici, galisma ve ast-Ust 
iliskileri, gallsma kosullari, Ucret gibi isin cevresine iliskin 6ge- 
lerden olusmaktadir [10]. Bunun yaninda demokratik ve katilim- 
ci olmayan, hiyerarsik, merkeziyetgi ve birokratik bir 
yonetim anlayisinin olmasi, objektif odiillendirme 


Calisma Egitim ve Caligan_—_ Personelin Calistig. = Kurumlar Arasi 
Yili Giivenligi Faktori = Kurumla Ilgili Koordinasyon ve 
Sorunlar Faktorti Is Tanimi Faktorti 

2 Yildan Az Ortalama 3,6522 2,1565 2,9565 

Given Araligi 3,4538<>3,8506 1,9286<—>2,3845 2,8549<->3,0981 
2-5 Yil Ortalama 3,6387 2,2882 2,9353 

Given Aralig1 3,4316<3,8457 = 2,1289<->2,4476 2,7939<-—3,0767 
6-10 Yil Ortalama 3,6639 2,4059 3,1000 

Given Araligi 3,8580<-3,9698 2,1553<—>2,6565 2,8570< 23,3430 
11-15 Yil Ortalama 3,7429 2,1600 2,9000 

Given Aralig1 3,4424<>4,0433 = 1,9360<->2,3840 2,7634<—3,0366 
16 Yil ve Ortalama 3,5901 2,5435 3,1087 
oot Giiven Araligi 3,3907<3,7895 2,3649<>2,7221 2,9851<3,2323 
Kuruskal- Chi-Square 4,161 13,541 10,694 
WOUSIES! AeompGie:. “0605 0,009 0,030 


araclarinin eksikligi, glivensizlik, rol belirsizligi ve ¢a- 
tismasi, zaman baskisi, yeteneklerini gésterememe, 
asir! yasaklar, yoneticilerden destek alamama, reka- 
betin engellenmesi ve ¢alisanlarin terfi ve mesleki ge- 
lecek konusunda belirsizlik yasamalari da, ¢alisan 
memnuniyetini etkileyen unsurlar olarak ifade edilebi- 
lir [11]. Calismamiz, bu perspektifte, hemen hemen di- 
ger calismalarda da tespit edilmis ¢alisan memnuni- 
yetsizligine sebep olan faktorlerin, afiliasyonda da 
tespit edildigini gostermistir. Bu durum bize, calisma 
hayatinda, kisileri memnuniyetsizlik ve tikenmislige 
iten sebeplerin hemen hemen benzer oldugunu da ha- 
tirlatmistir. Calisma bulgularimizda da oldugu gibi, 
gorev ve sorumluluklarinin acik¢a belirtilmemis olma- 
si, Galisanlarin farkli 6grenim duzeylerine sahip olma- 
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Tablo 2. Unvan degiskenlerine gére analizler 


gilamasidir. is doyumu denince, isten elde edilen 


maddi cikarlar, calisanin birlikte calismaktan zevk 
aldigi is arkadaslar! ve Uretim yapmanin sagladigi 


Unvan Egitim ve Calisan —_ Personelin Calistig1 Kurumlar Aras 
Giivenligi Faktori ~~ Kurumla ilgili Koordinasyon ve 
Sorunlar Faktorti is Tanimi Faktori 
Ogretim Ortalama 3,5238 2,3400 2,8333 
Gorevlisi 


Given Arali81 = 3,3121<-3,7355 2,0803<-2,5997 


Uzman Hekim Ortalama 3,8286 2,2800 


Given Aralig1 3,5761<-4,0811 2,0419<-2,5181 
Hemsire Ortalama 3,4328 2,3824 

Given Aralig1 3,2332<-3,6324 2,2445<-2,5202 
Ebe Ortalama 3,5000 2,0800 

Given Aralig1 3,1859<-3,8141  1,7482<-2,4118 
Saglik Memuru = Ortalama 4,2679 2,0875 

Given Aralig1 3,9374<-4,5984 1,7637<-2,4113 
idari Memur Ortalama 3,6238 2,4133 

Given Aralig1 3,3455<-3,9021 2,1452<-2,6815 
Teknik Ortalama 3,5476 2,0000 
personel Gtiven AraliZi 3,0308¢4,0645 1,4102<2,5898 
Diger Ortalama 3,9206 2,4667 

Given Aralig1 3,5182<-4,3230 2,0681<—2,8652 
KuruskalWallis | Chi-Square 15,267 8,466 
Test AsympSig. 0,009 0,132 


2,5985<—3,0681 
2,7750 
2,6249<-2,9251 
3,0118 
2,8916<-3,1319 
2,9400 
2,6144<-3,2656 
53,5575 
3,2250<3,8500 
3,0600 
2,9215<-3,1985 
2,9333 
2,6229<3,2438 
3,1778 
2,9405<3,4151 
22,942 

0,000 


bir mutluluk akla gelmektedir [14]. Calismalarda, 
kamu ¢alisanlarini motive eden faktorler olarak, Uc- 
ret artirimi, gelecek giivencesi, yUkselme olana§l, iyi 
ve saglikli ¢alisma kosullari, kendilerini gosterme 
olana®l, Ustlerle iyi iliskiler kurmak, Ustlerin kendile- 
rine adil davranmasi, Ustlerce begenilmek, 6zel so- 
runlara ilgi ve yardim, orgittin Uyesi oldugu duygu- 
sunu gelistirmek gibi motivasyon faktorleri olarak 
bulunmustur [13]. Ancak, tim bunlarin 6tesinde, bi- 
reysel olumsuzluklarin yaninda kurumsal olarak da 
is verimliliginin ve hizmet kalitesinin azalmasi, isten 
ayrilmay! diisinme ve ayrilmalarda artis, deneyimli 
personelin kaybi gibi sonuclara da yol agan bir 
memnuniyetsizlik [15], calisanlarda tukenme kavra- 
minin varligini desteklemektedir. Tiirkiye ve diinya- 
da yapilan cgalismalarda, tukenmislik yasama olasi- 
lig! agisindan, saglik calisanlari en riskli meslek 
gruplarindan birisidir [12]. Algilanan kurumsal des- 
tek, kurum calisanlarinin kendilerini givende hisset- 


lari, bazi meslek gruplarinin vardiya sistemi ile galisiyor olmasi, 
saglik sekt6riinde alt yap! ve yonetsel yetersizlikler, 6zliik hakla- 
ri sorunlari, uzun ¢alisma saatleri, olumsuz ¢alisma kosullari, yo- 
gun is yuki, stres, duygusal destek verme zorunlulugu, agir ve 
oliimcil hastalara bakim verme, uyku diizeninin bozulmasi, tutu- 
lan nébet sayisinin fazla olmasi saglik personelinin tizerindeki 
temel stres kaynaklari ve is doyumunu etkileyen faktérler olarak 
gosterilmektedir [12]. Bu nedenle yoneticiler tarafindan 6ncelik- 
le ¢alisanlar arasinda dengeli ve adil bir is dagilimi yapilmall, 
ayrica ¢alisanlarin gérev tanimlari yazili olarak kayit altina alin- 
mali ve calisanlarla iletisim kanallart agik tutulmali diye diistin- 
mekteyiz. Bireysel faktorler agisindan bir degerlendirme yapildi- 
ginda; kurum igin Gnemli is yapiyor olmak ve is arkadaslariyla 
uyumlu calisma, bolimler arasi iyi diyalog olduk¢a etkili olan 
motivasyon ve memnuniyet kriterleri arasindadir [13]. Ayrica, 
afiliasyondan sonra, ¢alisan memnuniyet oranlarinin dusmesi, 
iki kurumun (Universite Hastanesi-Deviet Hastanesi), birlikte 
kullanim alt yapisi olusturulmadan uygulamaya gecildiginin de 
goéstergesi olabilecegini; cogu calisanin afiliasyondan memnun 
olmak bir yana, afiliasyonun, egitim veren ve birlikte kullanim- 
dan cok, bir ele gecirme ve hikmetme olarak algilandigi izleni- 
mini yaratmistir. Bu sebeple 6ncelikle kurum yoneticileri tara- 
findan; afiliasyonun anlami, getirileri yarar ve sakincalari ile il- 
gili uygulanabilir bir egitim streci hazirlanmali ve dizenlenmeli, 
aslinda her seyde en temel olan gibi, oncelikle galisanlar daha 
fazla bilgilendirilmelidir diye diisinmekteyiz. Cuinku, Universite 
hastanelerindeki, egitim ve bilimsel arastirmalarin, Saglik Ba- 
kanligi hastaneleri ile afiliye olmalari durumunda hastane ¢ali- 
sanlarina da katki saglayabilecegi, egitim yeterliliklerinin karsi- 
lanabilecegi akla gelmektedir. is doyumunun artmasi bile séz 
konusu olabilecektir. is doyumu, bireyin isi ve isyeri hakkindaki 
genel duygu, distince kaliplari hakkinda fikir verebilecek 6nemli 
bir degiskendir. Diger bir ifade ile is doyumu, bireyin isyerine y6- 
nelik beklentilerini ve isine y6nelik tutumunu ifade etmektedir. 
Yani, bireyin is yasamini, memnuniyet verici bir durum olarak al- 


meleri ve arkasinda kurumun varligini hissetmeleri 

onemlidir. Her zaman kurumun destegini yani ba- 
sinda hisseden calisanlar, islerine daha siki baglanacaklar ve is- 
yerinden ayrilmayi diistinmeyeceklerdir. Calisanlarin 6neri ve 
sikayetlerinin dinlenmemesi, dikkate alinmamasi, bireylerin ka- 
bul goérmediklerini hissetmelerine, is etkilesiminden dogan psi- 
kolojik anlamin yokluguna neden olabilir [16]. Yeni bir koordinas- 
yonun kuruluyor olmasi, kendi saglik alt yapilari ile daha reka- 
betci olmayi tercih eden, afiliye saglik kuruluslarinin; kurumsal 
yonetisim, standart ve prosedirlerinin gelistirilmesi, hasta gu- 
venligi ve kalite y6netimi, personel ve yénetim, klinik gelistirme, 
kiyaslama (benchmarking), performans gelistirme ve uluslara- 
ras! akreditasyon ile ilgili yardima ihtiyag duyabilir. Afiliye has- 
tanelerde, iste bu noktada, is birliZi yapilacak olan kurum iyi se- 
cilmeli ve ihtiyag duyulan kademelerde yapilan anlasmalarénce 
planlanmalidir [6]. Gorilmektedir ki, dengeler ¢ok iyi kurulmali, 
afiliasyona adim atilirken, yardim almaktan kaginilmamali, tani- 
tim faaliyetlerinde kurum ve galisan yararina da agirlik verile- 
rek, calisanlara bu atilimin kavratilmasinin yaninda, galisana 
onem vererek korku ve endiseleri giderilmeye ¢alisilmali diye 
diistinmekteyiz. Cuinkt, afiliasyonun, insan gucti ve alt yapiya y6- 
nelik kaynaklarin verimli kullanilmasi, verimli koordinasyonu ol- 
dugu disiniliirse, bunun oldukga gerekli oldugu da hatirlanir 
diistincesindeyiz. Calismamizda, koordinasyon yoklugunun 6te- 
sinde, bir takim hosnutsuz yansimalarin tespit edilmesi, perfor- 
mansi artirmak isteyen yéneticilerin, calisanlarin tutum ve dav- 
ranislarini, arzu ve isteklerini, fikir ve duygularini ve bunlara etki 
eden faktorleri dikkate almasi gerekliliZi gorilmustiir diistince- 
sindeyiz. Motive olamayan personelin olumlu performans gos- 
termesi beklenmemelidir. Cuinku, isyerlerinde, islerin yurtitilme- 
sinde bilgi akisi 6nemlidir. Alinan kararlarin iletilmesi, galisan- 
lardan gelen isteklerin degerlendirilmesi icin iletisim kanalinin 
cok iyi islkemesi gerekmektedir. Ancak iletisim sisteminde aksa- 
malar olursa organizasyonda tikanikliklar meydana gelir ve bu- 
nun sonucunda da isler tam anlamyla yapilamaz. iletisim siste- 
mindeki aksamalar, organizasyonlarda tikanikliklara neden olur. 
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iletisim engelleri nedeniyle amaclarin iyi anlatilamamasi birim- 
ler arasinda farklilasmalara neden olabilmektedir. Organizas- 
yon icindeki, kisilerin ve birimlerin farklilasmasi ise catismalara, 
ortaya cikan ¢atismalar da bireylerin yaptiklari islere yabanci- 
lasmasina neden olur [17]. Bu tikenmislik dizeyinin, saglik cali- 
sanlarinda, cesitli degiskenlere gore incelenmesinde, cinsiyet ve 
medeni duruma gére memnuniyet puanlarinda fark yok iken, 
meslek gruplari igerisinde laboratuar-anestezi ve réntgen tek- 
nisyenlerinden olusan grubun memnuniyet puanlari diger mes- 
lek gruplarina gore diisik bulunmustur. Hizmet yillarina gore 
memnuniyet puanlar! karsilastirildiginda mesleginin ilk 5 yilinda 
olan grubun memnuniyet puani daha diistk saptanmistir. Top- 
lam memnuniyet puanlari, calisma ortaminda sézel veya fiziksel 
siddet goren ve hizmet-ici egitimlere katilmayan, kurumdan ay- 
rilmay! dustinen, calisma isleyisinde fikirlerinin alinmadigini di- 
sunen gruplarda daha diistk saptanmistir [16]. Calismamizda, 
calisma yili degiskenine gore yapilan analizlerde, personelin ¢a- 
listig! kurumla ilgili sorunlari ve ¢alisma siiresinin 16 yil ve stu 
¢alisanlarin, kurumun afiliye bir kurum olarak hizmet vermesine 
daha olumsuz baktig! degerlendirilmistir. Ki bu durum, duygusal 
tiikenme, duyarsizlasma ve diisuk kisisel basari ile tukenmisligin 
komponenti olarak degerlendirilmistir [18]. Yani, galisan moti- 
vasyon ve destegi yetersiz gozikmektedir. Ayrica, calisanlar di- 
sinda, kurumlar, 6zellikle sanayi devriminden sonra, kar sagla- 
yan araclar olarak gériilmeye baslanmistir. Calisma etkinliginin 
artik, insani psikolojik ve fiziksel olarak ne kadar tatmin ettigin- 
den cok, daha fazla kar elde etmeye yonelik olarak, ne kadar ve- 
rim elde ettirdigi daha 6nemli hale gelmistir. Boylelikle insanin 
6z etkinligi olarak ¢alisma, insanin var olma alani olmaktan ¢i- 
kip insanin istemsiz, zorlama bir etkinligi haline gelmistir [19]. 
Bu yeni olusan durumun, kisiyi huzursuz etmesi anlasilabilir g6- 
ziikmektedir. Bireyin duygusal agidan sahip oldugu enerjiyi yitir- 
mesi; onu birlikte calistigi ve hizmet sundugu insanlara kars! du- 
yarsizlastirir, beraberinde kisisel basari duygusu azalir ve tiken- 
mislik yasanilmasi kaginilmaz bir hal alir. Personelin kendini ge- 
listirmesinin desteklenmesi, gii¢lendirilmesi, isle ilgili kararlarda 
personelin taninmasi beklenen kalite sonuglarinin yakalanmasi 
acgisindan Onemlidir. Saglik calisanlari calistiklar! kurumu be- 
nimsemeli ve organizasyonun parcasi olduklarini hissetmelidir. 
Cuinkii saglik hizmetlerinin bel kemigi calisanlaridir. Afiliasyo- 
nun, farkli kurumlarin egitim anlayislarinda paralellik saglamak, 
bilgi ve deneyim alisverisi yaparak bilgi giiciintin paylasilmasini 
ve hasta yararina en iyi sekilde kullanilmasinit mimkin kilmak 
oldugu diisiiniliirse, s6z konusu sorunlarin ¢éziimunin Mugla 
Sitki Kogman Universitesi Egitim Arastirma Hastanesinin yara- 
rina olacagi ve Mugla ilinde heniiz yeni olan afiliasyon uygula- 
masinin gelecegi icin buylik 6nem tasimaktadir kanaati olus- 
maktadir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amazg: Cesitli calismalarda obezitenin meme kanserinin alt tiplerine olan etki- 
si gosterilmistir. Bu calismanin amaci meme kanseri alt tipleri ile beden kit- 
le indeksi (BKi) arasindaki iliskinin arastirilmasidir. Gerec ve Yontem: Ocak 
2011 ile Haziran 2014 tarihleri arasinda hastanemizde 224 meme kanse- 
ri tanis! alan kadin hasta geriye déntk olarak degerlendirildi. Tan! anindaki 
BKi, hormon reseptér ve HER-2 durumlari kaydedildi. Hastalar; BKi > 25 kg/ 
m? olanlar fazla kilolu/obez, BKi < 25 kg/m? olanlar zayif/normal kilolu ola- 
rak gruplandirildi. Kategorik degiskenler Ki-kare testi kullanilarak istatistiksel 
analiz yapildi. Bulgular: Hastalarin ortalama yas! 53,69+12,23 yil idi. Elli alti 
(% 25)’sinda BKi < 25 kg/m? iken 168 (% 75)’ inde BKi = 25 kg/m? idi. Doksan 
sekiz (% 43,8) hasta premanopozal dénemde iken, 126 (% 56,3) hasta post- 
menapozal dénemde idi. Premenopozal grupta BKi ortalamasi 27,58+5,19 
kg/m? iken postmenopozal grupta 29,56+5,26 olarak daha yiiksek bulundu 
(p=0,005). Fazla kilolu/ obez olan postmenapozal kadinlarda meme kanseri 
agisindan anlamli risk artist bulundu (Odds Orani: 2,061, % 95 Gtiven Araligi: 
1,116-3,804, p=0,02). BKi deZeri 25 kg/m?’ye gore hastalar iki gruba ayrildi- 
ginda ve biyolojik alt tip siniflamasi, histopatolojik derece, histpatolojik tip, 
evreleme, kanserin hangi memede oldugu veya bilateral olusuna gore, me- 
tastazin var olup olmamasina gore degerlendirildiginde her iki grup arasin- 
da istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p = 0,05). Tartisma: Kilo alimi 
meme kanserinde énlenebilir risk faktortidiir. Ozellikle postmenapozal kadin- 
larda meme kanser riskinin azaltilmasinda yeme aliskanliklarina dikkat edil- 
mesini ve fiziksel aktivitenin arttirilmasini Oneririz. 


Anahtar Kelimeler 
Meme Kanseri; Viicut Kitle indeksi; Obez; Fazla Kilolu; Postmenapozal Donem 


Abstract 

Aim: The effect of obesity on subtypes of breast cancer (BC) have been ex- 
amined in several studies. The aim of this study is to evaluate the association 
between body mass index (BMI) and BC subtypes. Material and Method: In our 
institution, 224 BC patients diagnosed between January 2011 and July 2014 
were analyzed retrospectively. BMI and hormone-receptor and HER-2 status 
at the time of diagnosis were recorded. Patients with a BMI = 25 kg/m2 
were grouped as overweight/obese and a BMI < 25 kg/m2 were grouped as 
thin/normal. Chi-square testing was used to evaluate categorical variables. 
Results: The mean age of the patients was 53.69 + 12.23 years. Fifty-six (25 
%) patients had a BMI < 25 kg/m2, while 168 (75 %) had a BMI = 25 kg/m2. 
Ninety-eight (43.8 %) patients were premenopausal, 126 (56.3 %) patients 
were postmenopausal. The average BMI of the premenopausal group was 
27.58 + 5.19 in contrast to the average BMI of the postmenopausal group, 
which was 29.56 + 5.26 (p = 0.005). There was a statistically significant in- 
creased risk in postmenopausal women who are overweight and obese (Odds 
ratio: 2.061, 95 % confidence interval: 1.116-3.804, p = 0.02). The patients 
were divided into two groups according to BMI 25 kg/m2. The groups were 
compared in the areas of biological subtype classification, degree, histopath- 
ological type, staging, lateralism of the BC and presence of metastasis and 
there were no statistically significant differences in both groups (p =0,05). 
Discussion: Weight gain is a preventable risk factor for BC. Therefore we 
recommend patients pay attention to eating habits and increase physical 
activity to reduce the risk of BC especially in postmenopausal women. 
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Giris 

Kanser viicudun herhangi bir bélgesinde malign hiicrelerin kont- 
rolsiiz bir sekilde bilytimesidir. Kanser etiyolojisinde hereditenin 
yaninda beslenme bicimi, fiziksel aktivite, alkol tuketimi, obezi- 
te, glinese maruziyet, ¢evresel kirlilik ve enfeksiyonlar gibi bir- 
cok cevresel risk faktorleri yer alir [1]. Tum diinyada kadinlar 
arasinda en sik goériilen malign tiimor meme kanseri (MK)’dir. 
Postmenapozal kadinlarda artan beden kitle indeksi (BKi) ile MK 
riski artar [2,3]. Bir meta-analizde BKi’deki her 1 kg/m?'lik arti- 
sin MK riskinde %3 oraninda artisa yol agabilecegi 6ngortilmUus- 
tur [4]. Obezite ve MK arasindaki iliski, adipoz dokudaki 6strojen 
uretiminin artmasi ve serumdaki seks hormon ba#layici globuli- 
nin konsantrasyonunun azalmasi ile aciklanmaktadir [5]. 

Uzun yillardir BKi’nin MK’ndeki rolii biiyiik ilgi gormektedir. Diin- 
ya saglik orguti fazla kilolu olma ve obeziteyi giinumiizuin en 
6nemli halk sagligi problemi olarak tanimlamaktadir [6]. Cev- 
resel ve genetik faktorlerin yanisira sosyal davranislardan kay- 
naklanan ve asiri yag birikimi ile sonuglanan bu durum birgok 
saglik problemini de beraberinde getirmektedir. Artmis viicut 
agirlig kardiyovaskiler hastalik, hipertansiyon, dislipidemi, kan- 
ser, uyku apne sendromu, serebrovaskiler hastalik ve Alzheimer 
gibi birgok hastaliga bagli olarak mortalitede artisa neden olur. 
Obezitenin 6zellikle postmenapozal dénemdeki MK olmak tizere 
farkli kanser turlerinde insidans, prognoz ve mortalitede artisa 
yol ac¢tigi kanitlanmistir [7]. Kirk yas altindaki kadinlarda ise MK 
kirk yas Usttine gore daha az siklikta gériilmektedir [8]. Bu calis- 
mada MK olan kadinlarda BKi’nin MK alt tipleri ile olan iliskisini 
ortaya koymak amagclanmistir. 


Gere¢ ve Y6ntem 

Calismamiza Bakirkéy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Has- 
tanesi lokal etik kurulunda onay alindiktan sonra Ocak 2011 ve 
Haziran 2014 tarihleri arasinda, hastanemiz bilgisayar kayitla- 
rinda uluslararas! kod siniflamasina gore [International Classi- 
fication of Diseases (ICD)] kod numarasi C 50 (meme kanseri) 
olarak girilmis 320 hastadan 224’U geriye d6nuk olarak deger- 
lendirildi. Tum hastalarin yasi, kilo ve boyu, menapozal durumla- 
rl, histopatolojik tipleri, dereceleri, MK’nin alt tip siniflamasi, ev- 
relemesi, kanserin taraf tutulumu, mamografi veya meme man- 
yetik rezonans goriintiilemeleri (MR) kaydedildi. Toraks, Uist ve 
alt abdominal bilgisayarl! tomografileri (BT) veya MR goriintii- 
lemeleri ile varsa Pozitron Emisyon Tomografisi (PET) raporlari 
degerlendirilerek metastaz varligi arastirildi. 

ICD kodu C50 olan ancak biyopsi sonucu benign olanlar, evrele- 
me icin gerekli olan torako-abdomino-pelvik BT ve MR gorinti- 
leme raporlar! veya PET goriintileme sonuclari kayitli olmayan 
hastalar ¢alisma disi birakildi. 

Fazla kiloluluk ve obezite tanimini beden kitle indeksine [BKi = 
Agirlik (kg) / Boy (m?)] dayanarak yapmaktadir. Buna gore; fazla 
kiloluluk: BKi = 25.0-29.9 kg/m? ve obezite: BKi >30 kg/m? ola- 
rak kabul edilmektedir [9]. Hastalar BKi’ ye gére, BKi < 25 kg/m? 
(zayif/normal kilolu) ve BKi = 25 kg/m? (fazla kilolu/obez) olarak 
iki gruba ayrildi. 

Meme kanseri biyolojik alt tipleri; 6strojen reseptorti (ER), pro- 
gesteron reseptorii (PR) ve human epidermal growth faktor 
(HER2)’tin pozitif veya negatif olmasina gore Luminal A (ER+, 
PR+, HER2-), Luminal B (ER+, PR-, HER2-), Triple negatif (ER-, 
PR-, HER2-), ve HER2+ (ER-, PR-, HER2+) olmak tizere 4 gruba 


ayrildi. Tum hastalar 1,2 veya 3 olarak derecelendirildi. Hasta- 
lik evrelemesi American Joint Committee on Cancer (AJCC) tti- 
mor, nod, metastaz (TNM) evreleme sistemine gore yapildi [10]. 


istatistiksel Analiz 

Degiskenlerin dagilim! Kolmogorov Simirnov testi ile kontrol 
edildi. Nicel verilerin analizinde bagimsiz 6rneklem t testi kul- 
lanildi. Korelasyon analizinde Pearson testi kullanildi. Niteliksel 
verilerin analizinde ki-kare testi, test kosullar! saglanmadiginda 
Fischer testi kullanildi. Analizlerde SPSS 22,0 programi kullanil- 
di. P degeri <0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. 


Bulgular 

Calismamiza_ dahil edilen 224 hastanin yas _ ortalamasi 
53,69+12,23 (25-89) yil, BKi ortalamas! 28,70+5,31 (16,90- 
45,17) kg/m? idi (Tablo 1). Yas ve BKi arasinda anlamli pozitif 
korelasyon mevcuttu (r=0,187 ve p=0,006). BKi < 25 kg/m? olan 
hasta sayisi 56 (% 25), BKi = 25kg/m? olan hasta sayisi 168 (% 
75) iken BKi < 30 kg/m? olan hasta sayis! ise 86 (38,4) idi. 
Premenopozal grupta BKi ortalamasi 27,58+5,19 kg/m? iken 
postmenapozal grupta 29,56+5,26 olarak daha yiiksek bulun- 
du (p=0,005) (Tablo 1). Bu grupta yas ortalamasi da sirasiyla 
43,57+6,99 ve 61,54+9,38 yil olarak bulundu (p=0,0001). 

Tim hastalar biyolojik alt tiplerine (p=0,994), histopatolo- 
jik derecelendirilmelerine (p=0,752), histopatolojik tiplerine 
(p=0,655), evrelemelerine (p=559), kanserin taraf tutulumuna 
(p=0,393) ve metastaz varliklarina gore (p=0,841) degerlendiril- 
diginde gruplar arasinda BKi ortalamalari acisindan istatistiksel 
anlamli farklilik bulunmadi (p=0,05) (Tablo 1). 

BKi degeri 25 kg/m?’ye gore hastalar iki gruba ayrildiginda bi- 


Tablo 1. Meme kanserli hastalarin demografik 6zellikleri. 


Beden Kitle indeksi 


n=224 < 25 (n=56) > 25 (n=168) p degeri 
Ort+SS Ort+SS 

Yas (yil) 50,244+14,44 54,854+11,20 0,015 

BKi (kg/m?) 22,54+2,26 30,76+4,34 0,0001 


BKi: Beden kitle indeksi, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma 


yolojik alt tip siniflamasina, histopatolojik derecesine, histpato- 
lojik tipine, evrelemesine, kanserin taraf tutulumuna, metasta- 
zin varligina gore degerlendirildiginde her iki grup arasinda is- 
tatistiksel anlamli iliski saptanmadi (p20,05) (Tablo 2). 

BKi < 25 kg/m? olan hastalarin 32 (% 57,1)’si premenopozal, 24 
(% 42,9)’ti postmenopozal dénemde idi. BKi > 25 kg/m? olanlar- 
da ise premenopozal ve postmenopozal dénemde olanlarin sa- 
yisi sirastyla 66 (%39,3) ve 102 (%60,7) idi. 

Fazla kilolu/obez olan postmenapozal kadinlarda meme kanseri 
igin anlamli risk artis! saptandi (Odds Orani: 2,061, % 95 Giiven 
Araligi: 1,116-3,804, p=0,02) (Tablo 3). 


Tartisma 

Yapilan bu geriye dénik calismada postmenapozal kadinlarda 
kilo artis! ile MK riskinin daha da artti$: gorildi. BKi’ye gore 
gruplandirildiginda, menapozal durumlarina gore BKi ortalama- 
lar! arasinda anlamli farklilik vardi ancak biyolojik alt tip sinif- 
lamasi, derece, histopatolojik tip, evreleme, kanserin lokalizas- 
yonu ve metastaz varliklarina gore anlamli farklilik bulunmadi. 
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Tablo 2. Meme kanserli hastalarda klinik 6zelliklere gére beden kitle indeksle- 


rinin karsilastirilmasi 


BKi kg/m? ‘p deger 
Ort+SS 
Menopozal durum Premanopoz 27,5845,19 0,005 
Postmenopoz 29,56+5,26 
Alt tip siniflamasi Luminal A 28,97+5,71 0,994 
Luminal B 28,7644,68 
Triple (-) 29,1244,59 
HER 2 (+) 29,13+6,06 
Histopatolojik grade 1 28,26+4,67 0,752 
2 28,91+5,47 
3 28,18+5,66 
Histopatolojik tip invaziv duktal karsinom 28,78+5,28 0,655 
invaziv lobiller karsinom —27,6+5,2 
Digerleri 28,26+5,64 
Evre 1 28,02+6,72 0,559 
2 28,6+4,98 
3 29,2+4,68 
4 29,95+6,62 
Lokalizasyon Sag meme 28,86+5,25 0,393 
Sol meme 28,5245,24 
Bilateral 30,94+6,83 
Metastaz Var 28,62+5,11 0,841 
Yok 28,4+5,95 


BKi: Beden kitle indeksi, t: t test, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma . 


Tablo 3. Meme kanserli hastalarin alt tip siniflamasinin asiri kilolu/obez ve zayif/normal kilo ile iliskisi. 


Daha 6nce yapilmis olan calismalarda BKi ile birgok hormon 
iliskisi_ gésterilmistir [11]. Serbest 6stradiol seviyesindeki ar- 
tis Ostrojenin Gretimindeki artisa ve serum hormon baélayi- 
ci globulin (SHBG) seviyesideki azalmaya baglidir. Obez kadin- 
larda androjenler arasinda dihidroepiandrostenedion (DHEA) ve 
DHEA-Siilfat seviyelerinin BKi ile iliskisi gosterilememis ancak 
androstenedion ve testosteron seviyelerinde zayif olan kadinla- 
ra gore hafif bir artis gésterilmistir [12]. Yuksek BKi’nin meme 
kanseri riskini arttirdigi yapilan calismalarda gosterilmistir. 
Postmenapozal kadinlarda normalde éstrojen diizeyi diistk ol- 
masina rag men obez postmenopozal kadinlarda yag dokusun- 
daki artis, aromatoz aktivasyonuna ve bu da yag dokuda 6st- 
rojen dretimi ile meme kanseri riskinde artisa neden olmakta- 
dir [13]. 

Fatma Eti Aslan ve arkadaslarinin yapmis olduklari bir ¢alisma- 
da meme kanserli hastalarda kadinlarin % 15,2’sinin postme- 
napozal dénemde oldugu ve bunlarin %60,4’tinde obezite oldu- 
gu gorulmlis Postmenapozal dénemdeki obeziteye ait risk pu- 
ani ise disik bulunmustur. Bizim ¢alismamizda ise kadinlarin 
% 56,3’Unuin postmenapozal dénemde oldugu gortldii ve bun- 
larin % 43,7’si obezdi. Obez gruba fazla kilolu hastalar da da- 
hil edildiZinde oran % 43,7’den % 81’e yukseldi. Gériildiigui gibi 
obez gruptaki hastalara fazla kilolu olanlar da dahil edilmis olsa 
risk puani daha da artabilirdi [14]. Nitekim yapilan baska bir ¢a- 
lismada da postmenapozal kadinlarda MK riskinin BKi arttik- 
¢a arttigi, ancak 28 kg/m? Uzerinde bu riskin daha da artmadi- 
81 gosterilmistir [2]. Bizim calismamizda da 
postmenapozal kadinlardaki BKi ortalamasi 


Beden Kitle Odds Orani 29,33+5,86 kg/m? olup obez diyebilecegimiz 
ieee! 30kg/m? iizerinde saptanmamistir. 
ne ana never ae BKi’nin MK derecesine olan etkisine dair cok 
- nite) nie) sayida hasta ile yapilmis galismalar vardir. Bu 
Tim naserak 350 56008) 168075) calismalarda premenopozal kadinlarda, BKI 
artisinin yiiksek dereceli MK riskini artirdigi 
Menopozal durum Premonapoz 98 (43,8) 32(32,7) 66(67,3) 0,02 2,061 a 
Postmonapoz 126(56,3) 24(19) 102(81) (1,116-3,804) i a ae ‘i een eames: 
Biyolojik alt tip © Luminal A 97(53,3)  28(28,9) 6 9(71,1) 0,442 a PInenNs! CIaUeH 
oe nin a nis MkK’nin histopatolojik tipleri ile Bki iliskisi- 
ni karsilastiran ¢alismalarda; BKI’nin istatis- 
pene ‘ali aes) mii tiksel olarak anlaminin olmadigi gésterilmis- 
nee ' ek cl ee eee tir [18,19]. BKi ile hastalarin patolojik tiple- 
. Hpi aaa ee) ri arasinda istatistiksel bir iliski saptanmadi. 
sete) EN eee Bazi galismalarda MK’deki biyolojik alt tip- 
ape i Cee ee mene ee ler ile BKi arasindaki iliski arastirilmistir. Ja- 
oa ee er Spe) ponlarin vaka-kontrol galismasinda postme- 
Bigedce ae) Mae) eed nopozal kadinlarda BKi ile Luminal A alt tip 
oe : weil) Tele) -atleea: SES MK riski artarken, Luminal B alt tip MK ris- 
BOEee) SNA) Baio) kinin artmadigi ortaya konmustur [20]. Di- 
7 TECGS) MANZE ene) ger bir Japon popiilasyonu calismasinda ise 
- 18(8,5) —4(22,2) 14(82,1) [21]; 531 invaziv MK olan kadinlarda BKi ile 
Taraf tutulumu Sag meme 111(51,9) 29(26,1) 82(73,9) 0,527 MK alt tiplerinin bazilarinda iliski bulunmus 
Solmeme = 93(43,5)_23(24,7)_—70(75,3) ve bu nedenle de her bir alt tipin farkli etyolo- 
Bilateral 10(4,7) 1(10) 9(90) jik sebeplere bagli olabilecegi 6ne siiriilmiis- 
Metastaz Var 190(87,6) 48(25,3) 142(74,7) 0,941 tir. Chen FY ve arkadaslarinin yapmis oldu- 
Yok 27(12,4) —-7(25,9) 20(74,1) 


gu baska bir calismada ise fazla kilolu/obezi- 


Ki: Ki kare testi (chi square), iDK: invaziv duktal karsinom, iLK: invaziv lobiiler karsinom. 


tenin triple-negatif, evre 3 ve lenf nodu me- 
tastazi olan kadinlarda risk faktor oldugunu 
belirlemislerdir [22]. Bizim calismamuizda; BKi 
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ile MK biyolojik alt tipleri arasinda anlamli bir iliski saptanmadi. 
Bizim sonuclarimizla birlikte diZer calismalarda; BKi’nin MK bi- 
yolojik alt tiplerinde risk olusturup olusturmadigi hakkinda fark- 
I sonuclar vardir. BKi’nin MK alt tiplerindeki yeri icin daha faz- 
la ve farkli toplumlarda yapilacak olan cgalismalara ihtiyag ol- 
dugu goriilmektedir. Genel calisma sonuclarimiza bakildiginda 
ise; kilo kontrol MK’nin onlenebilir bir fakt6ri olarak gorulmek- 
tedir. Bu nedenle kadinlarda postmenapozal dénemin getirdigi 
riske ek olarak yas ilerledikge, MK riskini azaltmak i¢gin beslen- 
me aliskanliklarina dikkat edilmesini ve fiziksel aktivitenin art- 
tirilmasini 6neririz. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amac: Bu ¢alismada, cerrahi ve dahili kliniklerde yatarak tedavi goren hasta- 
lardan 6 aylik suirede istenilen psikiyatri konstiltasyonlarinda hastalarin sos- 
yodemografik verilerini, konsiiltasyon isteyen kliniklerin oranlarini, hangi si- 
kayetler nedeniyle konstiltasyon istendigi ve hastalarin DSM-lV’e gore tani- 
larint degerlendirmeyi amacladik. Gereg ve Yontem: Bu calisma 530 yatak- 
lt olan Gniversite hastanesinde, Afyonkarahisar’da gerceklestirildi. 6 aylik sui- 
rede yatarak tedavi géren hastalardan istenilen psikiyatri konstiltasyon ve- 
rileri retrospektif olarak toplanmistir, Psikiyatrik tanilar DSM-IV’e gore kon- 
mustur. Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 50.1 + 19.7 idi, hastalarin 70’ 
(% 56.5) kadindi ve hastalarin 54’ti (% 43.5) erkek idi. En sik konstiltasyon is- 
tenilen klinikler dahiliye (%24.2), néroloji (%14.5) ve fizik tedavi rehabilitas- 
yon (%1 1.3) klinikleri idi. En sik konsiiltasyon isteme nedenleri depresif semp- 
tomlar (%21.8), somatik sikayetler (%17.7), ajitasyon ve tedavi uyumsuzlugu 
(%16.1), suicid girisimi (%10.5) idi. Hastalarin cogunda (%86.3) psikopatolo- 
ji tespit edilmistir ve en sik konulan tani uyum bozukluklari (%21) olarak bu- 
lunmustur. Tartisma: Psikiyatri ve diger klinikler arasindaki karsilikli etkilesim 
Onemlidir, ciinkii psikiyatrik bozukluklar daha cok medikal ve cerrahi klinikler- 
de yatan hastalarda gortilmektedir. 


Anahtar Kelimeler 
Psikiyatri; Konstiltasyon; Yatan Hasta 


Abstract 

Aim: The objective of our study was to evaluate the socio-demegraphic data, 
psychiatric diagnosis according to Diagnostic and Statistical Manuel of Men- 
tal disorder (DSV-IV) of patients, referral rates of medical and surgical clinics 
and reasons for referrals in inpatients who were requested psychiatry con- 
sultationb Material and Method: This study was conducted in Afyonkarahisar, 
in a 530 bed university hospital. For a period of six months, a retrospective 
data was collected from 124 inpatients who were requested psychiatric con- 
sultations. Psychiatric diagnoses were based on DSM-IV. Results: indicated 
that mean age of patients are 50.1+19.7’di. Seventy (56.5%) patients were 
female and 54 (43.5%) of patients were male. The most frequent referral 
clinics were internal medicine (24.2%), followed by neurology (14.5%) and 
physical medicine (14.5%) and rehabilitation (11.3%) The most frequent 
reasons for referral were depressive symptoms (21.8%) somatic complaint 
(17.7%), agitation and non-compliance to treatment (16.1%) and suicidal at- 
tempted (10.5%). Psychopathology was determined in majority of patients 
(86.3%). Regarding the psychiatric diagnosis, adjustment disorders (21 %) 
were the most common. Discussion: The interaction between psychiatry and 
other medical clinical is important because of psychiatric disorders are more 
commonly seen among medical and surgical inpatients. 
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Giris 

Toplumda psikiyatrik rahatsizliklarin gorulme sikligi %15 civa- 
rinda iken, hastanede yatan hastalarda bu rakam %40-50’lere 
cikabilmekte ve bu rahatsizliklarin gogu tibbi hastaliga ikincil 
olarak gelismektedir. Kronik hastalig! olanlarda bu oranin daha 
da arttigini bildiren galismalar vardir. Depresyon en yaygin g6- 
rdlen psikiyatrik rahatsizliktir, epidemiyolojik galismalar fiziksel 
hastaligi olanlarda %12-36 oraninda depresyon gelisebildigi- 
ni belirtmektedir. Fiziksel hastaliklar ve depresyon arasinda cift 
yonli bir iliski vardir, depresyon fiziksel hastaliga ikincil olarak 
ortaya cikabilirken, depresyonun kendisi de bazi fiziksel hasta- 
liklarin baslamasi i¢in bir risk faktori olabilir. Yine fiziksel has- 
taligi olanlarda %5-18 oraninda anksiyete bozukluklari gérile- 
bilmektedir. Hastanede yatan hastalarda %12-27 arasinda de- 
liryum, demans gibi kognitif bozukluklarin goruildiigii de bildiril- 
mistir [1-3]. 

Konsultasyon liyezon psikiyatrisi (KLP), genel klinik tip ile psi- 
kiyatri arasinda baglanti kuran, fiziksel hastaliklara eslik eden 
psikiyatrik rahatsizliklarin tani, tedavisi asamalarinda diger kli- 
niklerle isbirligi igerisinde calisan psikiyatri disiplinidir [4]. 
Fiziksel hastaliga eslik eden psikiyatrik rahatsizlik hastanin ya- 
sam kalitesini ve islevsellik diizeyini diisirmekte, hatta bu ra- 
hatsizlik hastanin hastanede kalis stiresini uzatabilmekte ve te- 
davi maliyetini artirabilmekte, hastanin tedavi uyumunu, 6z ba- 
kimini bozabilmektedir [3,5]. Kronik tibbi hastaliga eslik eden 
depresyonun tedavi maliyetini %50-70 arasinda artirabilecegi 
de bildirilmistir [5]. 

KLP’nin hastalarin yasam kalitesinin artirilmasi, hastanede ya- 
tis sirelerinin kisaltilmasi, psikosomatik rahatsizliklarda gerek- 
siz ve masrafli tetkiklerin yapiImasinin Gnlenmesi gibi amacla- 
ri da vardir. Ayrica konsiiltasyon hizmeti sunulurken psikiyatri 
dis! diger saglik personeline psikososyal tip egitimi verilmesi de 
KLP’nin amaglari arasindadir [6-9]. 

Silverstone ve ark hastanede yatan hastalarda tespit edilen psi- 
kiyatrik tanilari en sik %14 ile uyum bozuklugu, %6 anksiyete 
bozuklugu, %5 depresif bozukluklar olarak belirtirken [3], Mana- 
bendra ve ark psikiyatrik tanilari en sik %20.8 ile depresif bo- 
zukluk (unipolar), %15.5 alkol ve madde kullanim bozukluklari, 
%10.2 bipolar affektif bozukluk bulurken [10], tilkemizde K6roglu 
ve ark tarafindan hastanede yatan hastalarda en sik tespit edi- 
len psikiyatrik tanilarin %31.85 ile depresif bozukluklar, %18.27 
ile organik mental bozukluklar, %14.81 ile anksiyete bozuklukla- 
ri oldugu belirtilmistir [11]. Ulkemizde psikiyatri konstltasyonu 
istenme orant %1.37-2.8 civarinda iken [7,11], ABD’de bu oran 
%1.3-5.8 arasinda degismekte [12,13], Hindistan’da yapilan bir 
¢alismada ise bu oran %0.89 olarak bulunmustur [10]. 

Bu ¢calismada, cerrahi ve dahili kliniklerde yatarak tedavi g6- 
ren hastalardan 6 aylik suirede istenilen psikiyatri konstiltasyon- 
larini, hastalarin sosyodemografik verilerini, konstiltasyon iste- 
yen kliniklerin oranlarini, hangi sikayetler nedeniyle konsultas- 
yon istendigi ve hastalarin DSM-IV’e gore tanilarini degerlen- 
dirmeyi amacladik. 


Gere¢ ve Y6ntem 

01.02.2013 ve 01.08.2013 tarihleri arasinda 530 yatakli Af- 
yon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde 124 ya- 
tan hastadan istenilen yetiskin psikiyatri konsiiltasyonlari ge- 
riye donik olarak degerlendirilmistir. Konsiiltasyon isteyen kli- 


nikler, konsiiltasyon istenme nedenleri, hastalarin tibbi tanila- 
ri, DSM-IV-TR tan siniflama sistemine gore konulan psikiyatrik 
tanilar, hastalara verilen tedaviler, sosyodemografik 6zelliklere 
iliskin veriler incelenmistir, SPSS 20.0 istatistiksel paket prog- 
rami kullanilarak tanimlayici istatistikler yapilmistir. 


Bulgular 

Calismaya hastanemizde 6 aylik stire boyunca konstltasyon is- 
tenen 124 hasta dahil edilmistir. Konsiiltasyon istenen hastala- 
rin yas ortalamas! 50.1+19.7 idi, olgularin %56,5 (n:70)’u kadin, 
%43,5 (n:54)’i erkek idi. Konsiiltasyon istenen hastalara ait di- 
ger sosyodemografik bilgiler tablo 1’de gésterilmistir. 


Tablo 1.Konsiiltasyon istenen hastalarin sosyodemografik 6zellikleri 


Sayi(n) % 
Cinsiyet 
Erkek 54 %43.5 
Kadin 70 %56.5 
Medeni Durum 
Evli 79 %63.7 
Bekar 45 %36.3 
Egitim Durumu 
Okur-yaza degil 14 %11.3 
ilkokul mezunu 63 %50.8 
ilkégretim mezunu 16 %12.9 
Lise mezunu 22 %17.7 
Universite mezunu 9 %7.3 
Meslek 
Memur 5 %4 
Emekli 23 %18.5 
isci 4 %3.2 
Serbest meslek 20 %16.1 
Calismiyor 72 %58.1 
Yasadigi yer 
il merkezi 49 %39.5 
ilce 46 %37.1 
Kéy-kasaba 29 %23.4 


Hastanemizde 6 aylik sure boyunca 11425 hasta yatis! olmus- 
tur, bu hastalarin 124’Unden psikiyatri konsiiltasyonu istenmis- 
tir, hastanemizde psikiyatri konstiltasyonu istenme oran! %1.08 
olarak saptanmistir. En sik konsiiltasyon istenen klinikler %24.2 
ile dahiliye, %14,5 ile ndroloji ve %11.3 ile Fizik Tedavi Rehabi- 
litasyon klinigi olarak bulundu (Tablo 2). Konsiiltasyon istenme 
nedenleri acisindan ilk sirada %21,8 ile depresif semptomlar ilk 
sirada yer alirken, bunu %17.7 ile somatik sikayetler ve %16.1 
ile ajitasyon ve tedavi uyumsuzlugu takip etmekteydi (Tablo 3). 
Hastalara en sik konulan psikiyatrik tan! %21 ile uyum bozuk- 
lugu bulunurken, bunu %13.7 ile psikiyatrik tani diisinilmeyen 
hastalar, %11.3 ile depresyon ve yine %11.3 ile anksiyete bo- 
zukluklari izlemistir, konsiiltasyon istenilen hastalarin bliyiik ¢o- 
gunlugunda %86.3 psikopatoloji saptanmistir. (Tablo 4). Konsil- 
tasyon istenen hastalarin %83.9’unda fiziksel rahatsizlik sap- 
tanmistir (Tablo 5). Konsiltasyon istenen hastalarin %39.5’inde 
pozitif psikiyatrik 6yki ve %6.5’unda pozitif psikiyatrik soyge¢- 
mis bulunmaktaydi. Konsultasyon istenen hastalarin degerlendi- 
rilmesi sonucu %79.2’sine psikotrop ilag baslanmis olup, en sik 
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Tablo 2. Kliniklerden konsiiltasyon istenme oranlar! 


isteyen klinik Sayi(n) % 
Dahiliye 30 %24.2 
Noroloji 18 %14.5 
FTR 14 %11.3 
Anestezi ve reanimasyon 13 %10.5 
G6gtis hastaliklari 9 %7.3 
Plastik ve rekontriiktif cerrahi 9 %7.3 
Beyin cerrahi 7 %5.6 
Diger 6 %4.8 
Kardiyoloji 4 %3.2 
Ortopedi 4 %3.2 
Genel cerrahi 3 %2.4 
Enfeksiyon hastaliklari 3 %2.4 
Kadin dogum 2 %1.6 
Goz hastaliklari 2 %1.6 
Tablo 3. Psikiyatri Konstiltasyonu isteme nedenleri 

Konstiltasyon isteme nedeni Sayi(n) % 
Depresif sikayetler 27 %21.8 
Somatik sikayetler 22 %17.7 
Ajitasyon-tedavi uyumsuzlugu 20 %16.1 
Suicid girisimi 13 %10.5 
Anksiyete 11 %8.9 
Uyku problemi 10 %8.1 
Psikotik sikayetler 8 %6.5 
Biling bulanikligi Py %5.6 
Diger 6 %4.8 


Tablo 4. Konstiltasyon istenen hastalara DSM-IV-TR’e gore konulan psikiyat- 
rik tanilar 


Psikiyatrik Tani Sayi(n) % 
Uyum bozuklugu 26 %21 
Psikiyatrik tan! yok 17 %13.7 
Depresif bozukluk 14 %11.3 
Anksiyete bozukluklari 14 %11.3 
Kognitif bozukluklar 13: %10.5 
Diger 13 %10.5 
Somatoform bozukluklar 10 %8.1 
Psikotik bozukluklar 6 %4.8 
Kisilik bozukluklart 4 %3.2 
Bipolar bozukluk 4 %3.2 
Alkol-madde kullanim bozukluklari 5 %2.4 
Tablo 5. Konsiiltasyon istenen hastalarin fiziksel rahatsizliklari 
Hastalik Sayi(n) % 
Diger 46 %37.1 
Fiziksel hastalik yok 20 %16.1 
DM 18 %14.5 
DM+HT 13 %10.5 
svo 8 %6.5 
Epilepsi 8 %6.5 
KAH 4 %3.2 
Tm 3 %2.4 


DM: Diabetus Mellitus HT: Hipertansiyon SVO: Serebrovaskuler Olay KAH: Ko- 
roner Arter Hastalig1 Tm: Tumor 


Onerilen psikotrop grubu %36.3 ile antidepresanlar bulunmus- 
tur, bunu %23.4 ile antidepresan ve diger ilaglarin kombinas- 
yonlari takip etmistir (Tablo 6) . 


Tablo 6. Hastalara konsiiltasyon sonucu onerilen psikotrop ilaclar 


Psikotrop ila¢ Sayi(n) % 
Oral AD 45 %36.3 
Oral kombinasyon 29 %23.4 
Tedavi 6nerilmedi 25 %20.2 
Oral AP 12 %9.7 
Oral BZP 9 %7.3 
Parenteral AP 3 %2.4 
Diger 1 %0.8 


AD: Antidepresan AP: Antipsikotik BZP: Benzodiazepin 


Tartisma 

Calismamizda konsiiltasyon istenen hastalarin cogunlugu ka- 
dinlardan olusuyordu, bu durum 6nceki ¢alismalarla uyumludur 
[7,9,11]. Calismamizda konstiltasyon isteme oranini %1.08 ola- 
rak bulduk, bu oran ulkemizde yapilan son calismalardan biraz 
dustiktir, 6rnegin, lkemizde bu konuda yapilan son iki ¢alisma- 
da konsiilltasyon isteme oran! %1.37 ve %2.8 olarak saptanmis- 
tir [7,11]. Ancak yurt disinda yapilan baz calismalarda hasta- 
nede yatan hastalarda psikiyatri konsiiltasyonu isteme oranla- 
ri %5.8’lere kadar cikabilmektedir [13]. Bu sonucla calismami- 
zin Ulkemizde psikiyatri konsultasyonlari konusunda yapilmis en 
giincel calisma oldugunu dustiniyoruz. 

Hastanede yatan hastalarda %40’in Uzerinde psikiyatrik rahat- 
sizlik saptandigi [3] bilgisi g6z oniinde bulunduruldugunda bu 
hizmetten niye bu kadar az yararlanildigi, doktorlarin neden bu 
kadar az psikiyatri konsultasyonu istedigi arastirilmasi gereken 
diger bir 6nemli konudur. Yapilan galismalarda konsiiltasyonun 
onemi hekimler tarafinca bilinmesine ragmen yatan hastalarin 
daha cok fiziksel hastaliklarina odaklanildigi, psikiyatri disi he- 
kimlerin psikiyatrik rahatsizliklar! tanimasindaki eksiklik, hekim- 
ler arasi isbirligi eksikliZinden dolayi konsiiltasyon isteme ora- 
nin dusiik oldugu belirtilmistir [7,14]. 

En sik konstiltasyon isteyen klinikler dahiliye ve nérolojiydi, lke- 
mizde yapilan onceki ¢alismayla da benzer sonuc¢lar bulunmus- 
tur [8]. Bu kliniklerde karsilikli rotasyonlarin olmasi, dolayisty- 
la doktorlar arasindaki iletisimin ve isbirligZinin daha iyi olma- 
si bu sonucun 6nemli nedenlerinden biri olabilir. Diger boliimle- 
re gore degerlendirildiginde Anestezi ve Reanimasyon klinigin- 
den istenilen yiiksek konsiltasyon orani (%10.5) intihar girisimi 
olan hastalarin musahede amagli olarak anestezi yogun bakimi- 
na yatirilmasindandi. 

Konsiiltasyon istenen hastalarin bir cogunda kronik fiziksel has- 
taliklarin olmasi ve kronik hastaliklara siklikla depresif bozuklu- 
gun [1] eslik etmesi, calismamizda konsiiltasyon istenme nede- 
ni agisindan depresif semptomlarin nicin ilk sirada yer aldigi- 
ni aciklayabilir. 

Calismamizda konsiiltasyon sonucu en sik konulan taninin uyum 
bozuklugu oldugu goériildi. Bazi galismalarda da ayni sonug g6éz- 
lemlenmistir [3,15]. Bununla birlikte ¢alismalarin gogunlugun- 
da psikiyatri konsiiltasyonu ile en sik konulan taninin depresif 
bozukluk olarak bulunmustur [9-11]. Bu farkli sonuglar calisma- 
lardaki metodoloji farkliligindan kaynaklanabilir. Calismamizda 
konsiltasyon istenen hastalarin %86.3’tinde psikopatoloji sap- 
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tandi, bu oran 6nceki calismalar ile benzerdir [12,16]. Bu yiik- 
sek oran psikiyatri konsiltasyonlarinin hakli gerekceler ile is- 
tendigini, fiziksel hastaliklari igin yatan hastalarin ayni zamanda 
psikiyatrik rahatsizliginin olabilecegini géstermektedir. Bu bag- 
lamda gerekli goriildiigtinde psikiyatri konsiiltasyonun istenme- 
si hastanin tedavi uyumunu artirmasi, hastanede kalis stiresi- 
ni ve tedavi maliyetini azaltmas! agisindan cok 6nemlidir [3,5] . 
Sonug olarak, ¢alismamizda psikiyatri konsiiltasyonu isteme 
orani fiziksel rahatsizliklara eslik eden psikiyatrik komorbidi- 
te oranlar! g6z 6ninde bulunduruldugunda distiktiir. Psikiyat- 
ri konsiiltasyonu isteme konusunda diger hekimler bilgilendiril- 
meli ve cesaretlendirilmelidir. Ancak hastanede yatan hastalar- 
da giincel psikiyatrik komorbidite verilerine ulasmak, bu hasta- 
lara daha iyi hizmet verebilmek icin genis kapsamli, hastane- 
de yatan hastalarin tarandigi calismalara ve KLP birimlerinin 
artirilmasina ihtiyag vardir. Psikiyatrik rahatsizliklarin yol agti- 
&1 fiziksel hastaliklar, bunlarin psikiyatrik tedavi ile geri dénisli 
olup olmadigi konusu yeni arastirmacilara ilham verecek bir di- 
ger husus olabilir. 


Cikar Cakismas! ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Amag: Cok merkezli galismamizin amaci diferansiye tiroid kanseri (DTK) has- 
talarinda izlenen uzak metastazlarin bolgesel dagilimini retrospektif olarak 
belirlemektir. Gerec ve Yéntem: Calismaya Gaziantep Universitesi Tip Fakiil- 
tesi ve Mustafa Kemal Universitesi Tip Faktiltesi’nde radyoaktif iyot (RAl) te- 
davisi verilen toplam 960 hastadan uzak metastazi olan 32 hasta dahil edildi. 
Hastalarin 6’si erkek 26’si kadindi. Yas ortalamasi 52+15.4 idi. Histopatolojik 
tanilar 23 hastada papiller tiroid kanseri, 9 hastada ise folikiiler tiroid kan- 
seri olarak raporlandi. Uzak metastaz orani, metastaz bélgeleri ve dagilim- 
lari tespit edildi. Bulgular: Hastalarin % 3.3’tinde uzak metastaz tespit edildi. 
Hastalarin 18’inde (% 56.25) sadece akciger metastazi, 6’sinda (% 18.75) sa- 
dece kemik metastazi, 3’tinde (% 9.4) akciger ve kemik metastazlarinin bir- 
likteligi, 3’tinde (% 9.4) akciger ya da kemik metastazlarina eslik eden diger 
organ metastazlari (karaciger, yumusak doku, mediasten) ve 2’sinde (% 6.2) 
multipl organ tutulumu tespit edildi. Yirmidért hastada (% 75) tek bolge me- 
tastazi, 6 hastada (% 18.75) iki bélge metastazi, 2 hastada (% 6.25) ise cok- 
lu bélge metastazi tespit edildi. Tartisma: Uzak metastazlar DTK’larin tedavi 
ve takibinde en biiyuk problemdir. Bu hastalarda metastazlarin tanisi ve tutu- 
lum bélgelerinin tespiti oldukca 6nemlidir. 


Anahtar Kelimeler 
Diferansiye Tiroid Kanseri; Metastatik; Uzak Metastaz 


Abstract 

Aim: The aim of our multicenter study is to determine retrospectively the 
regional distributions of distant metastases which are detected in differenti- 
ated thyroid cancers (DTC). Material and Method: Thirty-two of 960 patients 
with distant metastases who were given radioiodine (RAI) treatment in Ga- 
ziantep University School of Medicine and Mustafa Kemal University School 
of Medicine were included to study. Six of patients were male, 26 of them 
were female. Mean age was 52+15.4. Hystopathological diagnoses were 
reported as papillary thyroid cancer in 23 patients and folliculary thyroid 
cancer in 9 patients. The distant metastasis ratio, metastasis regions and 
distributions were determined. Results: It was observed only lung metastasis 
in 18 (56.25 %), only bone metastasis in 6 (18.75 %), combination of lung 
and bone metastases in 3 (9.4 %), other organ metastases accompanying 
to bone and lung metastases in 3 (9.4 %) (liver, soft tissue, mediastinum) 
and multipl organ involvoment in 2 (6.2 %) of patients. It was determined 
single metastasis region in 24 (75 %), 2 metastasis regions in 6 (18.75 %) 
and multip! metastasis regions in 2 (6.25 %) of patients. Discussion: Distant 
metastases are the biggest problem in treatment and follow-up of DTCs. It 
is very important to diagnosis of metastases and determine the regions of 
involvoment in these patients. 
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Giris 

Diferansiye tiroid kanseri (DTK) en sik goriilen endokrin malig- 
nitedir [1]. Prognozlari olduk¢a iyi olup tam ki oranlar! olduk- 
ca yuksektir. On yillik sag-kalim oranlari papiller ve folikiler ti- 
roid kanserleri icin sirasiyla yaklasik % 93 ve % 85 civarlarinda- 
dir[2]. Prognoz ve sag-kalimi olumsuz etkileyen faktérlerin ba- 
sinda uzak metastazlar gelmektedir. Uzak metastazli hastalar- 
da 5 yillik sag-kalim orani yaklasik % 50 iken bu oran 10 yil igin 
% 26 civarindadir [3,4]. Uzak metastazlar DTK hastalarinin % 
10 ‘undan daha azinda ortaya cikar [5,6].. En sik uzak metastaz 
bélgesi akcigerlerken bunu kemikler takip eder[3,4]. Daha az sik- 
likta ise karaciger, beyin, cilt, mediasten ve yumusak doku me- 
tastazlari izlenir. Calismamizin amaci iki merkezde degerlendiri- 
len DTK hastalarinda izlenen uzak metastazlarin bolgesel dagi- 
lim oranlarini belirlemektir. 


Gere¢ ve Y6ntem 

Calismaya Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi ve Mustafa Ke- 
mal Universitesi Tip Fakiiltesi’nde radyoaktif iyot (RAi) tedavisi 
verilen toplam 960 DTK (yas ortalamasi 44+14.2) hastasi i¢e- 
risinden uzak metastaza sahip 32 hasta dahil edildi. Hastalarin 
8'i erkek 26's! kadindi. Yas ortalamas! 52+15.4 idi. Histopato- 
lojik tanilar 23 hastada papiller tiroid kanseri (PTK), 9 hastada 
ise folikiler tiroid kanser (FTK) olarak raporlandi. Tim hastalar 
(960 hasta) tedavi Gncesi degerlendirmelere gore 50-250 mCi 
arasinda degisen dozlarda RAI ile tedavi edildi. Hastalara teda- 
viden 6nce rutin olarak tiroid fonksiyon testleri, tiroglobulin (Tg) 
ve antiTg olcimleri, boyun ultrasonografisi (USG) ve tiroid sin- 
tigrafisi gekimleri yapildi. Tedavi 6ncesi uzak metastaz stiphe- 
si olan hastalara (agresif histoloji, cerrahi sinir disi tiimér, eks- 
tratiroidal yayilim, biyUk timér capi, beklenenden ylksek Tg de- 
gerleri, vb.), uzak metastaz siphesi nedeniyle kemik sintigrafisi 
ve kontrastsiz toraks tomografisi cekimi yapildi. Hastalara RA 
tedavisinden 5-10 giin sonra ise tim viicut radyoiyot taramasi 
yapildi. Hastalara uzak metastaz tanisi tedavi sonrasi RAi tara- 
ma ve/veya tedavi 6ncesi cekilen kemik sintigrafisi ve kontrast- 
siz toraks tomografisi ile kondu. Hastalarin metastaz orani, me- 
tastaz bolgeleri ve dagilimlari tespit edildi. 


Bulgular 

Toplamda 960 hastanin 32’sinde (% 3.3) uzak metastaz tespit 
edildi. Uzak metastazli hastalarin tedavi 6ncesi bakilan ortala- 
ma Tg degeri 152+57.3 ng/ml idi. Hastalarin 5’inde (%15.6) te- 
davi 6ncesi taramalarda metastaz tespit edilemezken 5’inde de 
(%15.6) tedavi sonrasi RAi taramada metastazlar gosterileme- 
di. Hastalarimizin 18’inde (% 56.25) sadece akciZer metastazi, 
6’sinda (% 18.75) sadece kemik metastazi, 3’tinde (% 9.4) akci- 
ger ve kemik metastazlarinin birlikteligi, 3’Unde (% 9.4) akciger 
ya da kemik metastazlarina eslik eden diger organ metastazlari 
(karaciZer, yumusak doku, mediasten) ve 2’sinde (% 6.2) multip| 
organ tutulumu tespit edildi (Resim 1, Tablo 1). 

Bazi hastalarda birden fazla b6lge metastazi oldugu g6z 6nii- 
ne alindiginda 25 hastada akciger metastazi (% 78.1), 12 has- 
tada kemik metastazi (% 37.5), 2 hastada karaciger metastazi 
(% 6.25), 2 hastada yumusak doku metastazi (% 6.25) ve 1 has- 
tada mediasten metastazi (% 3.1) tespit edildi. Akciger metas- 
tazlari 18 hastada nodiiler (% 75), 6 hastada ise diffiiz (% 25) 
tarzda idi. Kemik metastazlari 4 hastada soliter (% 33.3), 8 has- 


Resim 1. Folikiiler tiroid kanserli hastada ablasyon tedavisinden 5 giin sonra ya- 
pilan I-131 tim vicut tarama sintigrafsinde izlenen multip| kemik ve akciger me- 
tastazlari 


Tablo 1. Uzak metastaz bélgeleri, say! ve yuizdeleri 


Metastaz Bolgesi Sayl Yuizde 
Akciger 18 56.25 
Kemik 6 18.75 
Akciger+kemik 3 9.375 
Akciger+karaciger 1 3.125 
Akciger+yumusak doku 1 3.125 
Kemik+mediasten 1 3.125 
Akciger+kemik+karaciger 1 3.125 
Akciger+kemik+yumusak doku 1 3.125 
Toplam 32 100 


tada ise multipl (% 66.6) idi. Yirmidort hastada (%75) tek bélge 
metastazi, 6 hastada (%18.75) iki bolge metastazi, 2 hastada 
(%6.25) ise goklu bélge metastazi izlendi (Tablo 2). 


Tablo 2. Uzak metastazli hastalarin klinik, demografik ve patolojik 6zelilkleri 


yas erkek Kadin PTK = FTK say! ylizde 
Tek bolge 49.5 7 VW 19 5 24 75 
iki bélge 50 0) 6 4 2 6 18.75 
Coklubélge 50.5 1 1 0 2 2 6.25 


Tartisma 

Uzak metastazlar DTK hastalarinin % 10‘undan daha azinda 
gelisir, ancak tiroid kanserine bagli dlimlerin en biiyik sebe- 
bini olustururlar (5,6). Calismamizda hasta poptilasyonunun % 
3.3’tinde uzak metastaz tespit edildi. Metastazlar tan! aninda 
saptanabilirken takipler sirasinda da ortaya cikabilmektedir{[7]. 
Bu yiizden DTK hastalarinin uzun sireli takibi biyik 6nem ar- 
zeder. Folikiiler tiroid karsinomu PTK’na gére daha sik metas- 
taz yapar[8]. Papiller tiroid karsinomlari daha cok lenfojen yol- 
la bélgesel lenf nodlari ve akcigerlere yayilirken FTK hematojen 
yolla akciZer ve kemiklere metastaz yapmay! tercih eder[9]. ile- 
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ri yas, biyUk primer tim6r ¢api, multifokalite, ekstratiroidal ya- 
yilim, agresif tiimor histolojisi uzak metastaz riskini artiran fak- 
torlerdendir[10,11]. Uzak metastazli hastalar genellikle metas- 
taz! olmayan hastalara gore 10-15 yil daha yaslidirlar[12]. Bi- 
zim serimizde genel yas ortalamasi 44 iken uzak metaztaz var- 
liginda yas ortalamasi 52 olarak bulundu. Metastatik DTK teda- 
visi total/totale yakin tiroidektomi sonrasi RAi tedavisidir. Fa- 
kat kemik metastazlarinda radyoterapi ve arteryel embolizas- 
yon gibi ek tedaviler de gerekebilmektedir[13]. Ayrica bazi ti- 
morler dediferansiye 6zellik kazandiklarinda RAi tutulumunda 
azalma veya kayip gozlenmektedir. Uzak metastazl! hastalarin 
yaklasik Ucte ikisinde lezyonlarda I-131 tutulumu gézikmektedir 
ve oran akciger ile kemik metastazlarinda yaklasik olarak esit- 
tir[14]. Bizim hastalarimizin % 15.6’sinda lezyonlarda |-131 tu- 
tulumu izlenmemistir. 

Durante ve ark. RAi tedavisinin geng hastalarda ve ktigiik ¢ap- 
li metastazlarda daha efektif oldugunu géstermislerdir[14]. On 
yillik sag-kalim! 40 yasindan biiyik makronodiler akciger me- 
tastazl1 veya multip! kemik metastazli 266 hastada % 14 ola- 
rak bulurlarken, 40 yasindan geng radyolojik olarak tespit edile- 
meyen veya mikronodiler akciger metastazl! 113 hastada % 95 
olarak bulmuslardir. Diger taraftan radyolojik olarak tespit edi- 
lemeyen ve\veya mikronodiiler metastazi olan 40 yasindan bi- 
yuk hastalarda ve 40 yasindan geng makronodiler akciger me- 
tastazli hastalarda 10 yillik sag-kalimi % 64 olarak bulmuslar- 
dir. Akciger metastazlari digZer organ metastazlari ile karsilas- 
tirildiginda daha iyi prognoza sahiptirler[4,15]. Radyolojik ola- 
rak vizalize edilemeyecek kadar kiigik akciZer metastazlarinda 
RAi tedavisinin basari orani daha yiiksektir. Diffiiz akciZer me- 
tastazlarinda RAi tedavisine cevap % 60’larda iken nodiiler me- 
tastazlarda bu oran yaklasik % 16.6’dir[16]. Bunun sebebi muh- 
temelen & isinlarinin dokudaki ilerleme mesafesinin kisa olusu- 
dur (0.08-2.3 mm) [16]. Uzak metastazlarda RAI tedavisiyle tam 
remisyon kolay olmamaktadir. Kalender ve ark. ile Samuel ve 
ark. akciger metastazlarinda RAI tedavisine tam cevabi sirasiy- 
la % 29.4 ve % 30.8 olarak bulmuslardir[16,17]. Bu oran kemik 
metastazlarinda cok daha distiktiir. Kemik metastazlari akci- 
ger metastazlarindan daha az siklikta goriilmekle birlikte daha 
k6tii prognoza sahiptirler[14,18]. Kemik metastazlarinin nadi- 
ren erken evrede tespit edilmesi bu durumun en 6nemli sebeple- 
rindendir[19]. Coklu organ metastazlarinda ise prognoz oldukca 
kotu olup 5 yil igerisinde dliim % 92’lere ulasmaktadir [8,1 7,18]. 
Kiicuk ve ark. tedavi verdikleri akciger metastazl! DTK’li hastala- 
ri degerlendirirlerken uzun takip siiresi ile izlemi 6nermektedir- 
ler, bunun nedenini de tumériin cok yavas btiyime hizz ile iliski- 
li olarak bildirmektedirler. Ayni galismada I-131 ile yapilan tim 
vucut tarama sintigrafileri ve Tg diizeyleri metastazl! vakalarin 
takibinde 6Gnemli parametrelerdir. Diffuz akciZer metastazli has- 
talarda tim vucut iyot taramaya ek olarak toraks BT’de oldukc¢a 
yararli bulunmus, ancak ¢alismaya dahil olan az sayida hastada 
akciger metastazlari toraks BT ile saptanamazken I-131 ile ya- 
pilan tum vucut tarama sintigrafileri ile gorulmustiir[20]. 

En sik uzak metastaz bolgesi akcigerlerken ikinci siklikta ke- 
mikler bunu takip eder. Daha az siklikta ise mediasten, karaci- 
ger, beyin, deri ve yumusak doku metastazlari gorilur. Sclum- 
berger ve ark. akciger metastazlarini % 57, kemik metastaz- 
larini % 24, akciger ve kemik metastazlari birlikteliZini % 16 
ve diger alan metastazlarini (karaciger, beyin ve deri) % 3 ola- 


rak bulmuslardir[15]. Durante ve ark. 444 uzak metastazli DTK 
hastasinin 223’tinde (% 50.2) akciger metastazi, 115’inde (% 
25.9) kemik metastazi, 82’sinde (% 18.5) hem akciger hem ke- 
mik metastazi, 24’Unde (% 5.4) ise diger organ metastazlarini 
tespit etmislerdir[14]. Sampson ve ark. tani aninda 49 hasta- 
nin % 45’inde sadece akciger metastazi, % 39’unda sadece ke- 
mik metastazi, % 4 diger organ metastazlar! ve % 12’sinde ise 
multiorgan metastazi tespit etmisleridir[3]. Shoup ve ark. has- 
talarinin % 43’tide sadece akciger metastazi, % 33’iinde sade- 
ce kemik metastazi, % 6 diger organ metastazlari ve % 19’unda 
ise multiorgan metastazi tespit etmisleridir[4]. Bizim ¢alisma- 
mizda ise sadece akciger metastazlari % 56.25, sadece kemik 
metastazlar! % 18.75, akciger ve kemik metastazlarinin birlik- 
teliZi % 9.4, akciZer ya da kemik metastazlarina eslik eden di- 
ger organ metastazlari(karaciger, yumusak doku, mediasten) % 
9.4 ve multip| organ tutulumu % 6.2 olarak bulunmus olup lite- 
ratiir ile uyumludur. 

Sonug olarak uzak metastazlar DTK’nin tedavi ve takibinde en 
buytik problemi teskil etmektedir. Bu ylizden metastazlarin ta- 
nisi ve tutulum bélgelerinin tespiti buyUk 6nem tasimaktadir. 
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Gzet 

Pyojenik grantilom sik gérillen, iyi huylu, mukoza ve cildi tutan, lobuler kapiller he- 
manjioma olarak da adlandirilan vaskiiler lezyondur. Siklikla cocuklarda ve gen¢ 
eriskinlerde gorilllrler. En sik olarak bas boyun bélgesini tutarlar. Bu tumérti diger 
pigmente ve vaskiiler lezyonlardan 6zellikle malign lezyonlardan ayirt etmek zor 
olabilir. Bu olgu sunumunda sol aurikulada yuvarlak sekilli ve Uzerinde sari renk- 
li kabuk bulunan, kolay kanayan, 3x3 cm capinda bir lezyonla basvuran 92 yasinda 
erkek hasta sunuldu. Hasta lezyonun 2 yildir mevcut oldugunu ve son 4 ayda gide- 
rek bilydidiigiinii belirtiyordu. Lezyon eksize edildi ve histopatolojik inceleme sonu- 


cu piyojenik grantilom olarak geldi. 
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Abstract 

Pyogenic granuloma is a common, benign, vascular growth of the mucous mem- 
brane and skin. Pyogenic granuloma also called lobuler capillary hemangioma and 
it’s predominantly occurs in children and young adults. Most commonly, lesions are 
located on the head and neck region. This tumor can be difficult to differentiate 
clinically from the other pigmented and vascular lesions especially malign tumors. 
We report the case of an 92 year old male who presented with round, easy bleed- 
ing nodule with a yellow crust, 3x3 cm diameter, located on the left auricula. He 
noted that the lesion had a 2 year history and the lesion grew increasingly in the 
last 4 month period. Lesion was excised and histopathological examination was 


reported as pyogenic granuloma. 
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Giris 

Piyojenik granilom (PG), etyolojisi tam olarak ortaya konmamis, 
mukoza ve cildin benign bir lezyonudur. Her yas grubunda goru- 
lebilmesine ra8men kiicik cocuklarda, geng eriskinlerde ve ge- 
belerde daha sik olarak rastlanmaktadir [1]. PG; Lobiiler kapil- 
ler hemanjiom, graniloma telenjiektatikum olarak da adlandiri- 
lan benign vaskiler proliferasyonlardir. Tipik olarak dizgiin, par- 
lak yiizeylidir. Sapli, pedikiilli olabilir. Uzerinde iilserasyon goril- 
lebilir. Kanamaya meyilli oldugu icgin lezyonun bulundugu bélge- 
ye bagli olarak semptomlar degiskenlik gésterir. Epistaksis, na- 
zal obstriiksiyon, gastrointestinal kanama gortlebilir. Etyolojide 
kronik irritasyon, mikrotravmalar, yabanci cisim, k6ti oral hij- 
yen, vaskilit, oral kontraseptif kullanimi ve gebelik gibi hormo- 
nal fakt6rler bulunur. Lezyonlar genellikle birkag hafta icinde hiz- 
la buyiir. 1 crnin uzerine ¢ikan lezyonlar nadirdir. Lezyonlar en 
sik bas-boyun bélgesinde olmak Uzere, parmaklar, avuc ici, g6- 
8iis bélgesi, ekstremiteler; mukozal lezyonlar ise oral kavite, gin- 
giva, nazal kavite, larenks, konjonktiva ve nadiren de gastroin- 
testinal sistemde bulunabilir [1]. 92 yasinda ki aurikula yerlesim- 
li PG olgusu_klinik bulgulari ile literatiir esligZinde sunulmustur. 


Olgu Sunumu 

92 yasindaki erkek hasta sol kulakta iki yildir olan ve son dort 
ayda biiylme gosteren a@grisiz kitle sikayeti ile kliniZimize bas- 
vurdu. Hasta kitlenin bir kulak travmasi sonrasi gelistigini belirt- 
mekteydi. Kitle aurikula heliksinde eksofitik olarak yerlesmisti ve 
yaklasik olarak 3x3 cm boyutlarindaydi (Resim 1). Bilateral otos- 
kopisi dogaldi. Boyunda palpabl lenfadenopatisi yoktu. Hastanin 
kilo kaybi veya halsizlik sikayeti yoktu. Kitle cerrahi sinirlarla bir- 
likte total eksize ve uygun sekilde rekonstriikte edildi. Postope- 
ratif sikintis! olmayan hasta bir giin sonra taburcu edildi. Pos- 
toperatif patoloji sonucu, piyojenik granilom olarak raporlandi. 
Histopatolojik incelemede; mikrovaskiler yeni damar yapilarinin 
karakteristik lobuler proliferasyonu izlendi (Resim 2). Hastami- 
zin 1 yillik takiplerinde niiks izlenmemistir. 


Resim 1. Sol aurikula heliksinde yaklasik olarak 3x3 cm boyutlarinda kitle 


Resim 2. Mikrovaskiiler yeni damar yapilarinin karakteristik lobiiler proliferasyonu 
izlenmekte (H&E) 


Tartisma 

Piyojenik granilom, en sik gorulen benign neoplazmalardan- 
dir. 408 vakalik bir seride tim cilt nodillerinde PG orani % 0.5 
ve lezyonun rekiirrens oranini % 5 olarak bulunmustur [1]. An- 
cak bizim hastamizda bir yillik takipte niiks izlenmemistir. Ma- 
lign potansiyeli mevcut degildir. Bakterilere bagli gelisen piyoje- 
nik 6zelligi olan bir enfeksiyon veya granilomat6z histopatolojik 
ozellikleri olan bir bozukluk degildir. Lezyon diiz veya lobule ek- 
zofitik karakterdedir. Yiizeyi lsere olabilir ve Uzeri sari, fibrindz 
bir membranla kapli olabilir. Bizim hastamizda da kitlenin Uze- 
rinde sari bir fibrin tabakas! mevcuttu. Lezyonun siiresine bagl 
olarak rengi pembeden mora donebilir. 

Lezyonlarin 1/3’ Unde etyolojide travma hikayesi (kronik irritas- 
yon, minér travmalar, kot oral hijyen) mevcuttur [2]. Hastamiz- 
da da kitlenin gelisimi bir kulak travmasindan sonra baslamis- 
ti. Gebelik sirasinda PG gortilme sikligi artis gostermektedir. Bu 
artis, 6strojenin vaskiler etkilerine bagli olabilir. Yine doku du- 
zeyinde yapilan calismalarda nitrik oksit sentaz, vaskiiler endo- 
tel buytime faktoru, fibroblast buyUme faktérii ve konnektif doku 
buylime faktdriintin PG’da angiogenez ve hizli biiyimeden so- 
rumlu olabilecegi belirtilmektedir. Klinik olarak lezyonun biyii- 
mesi asemptomatik ve agrisizdir. Hastamizda da lezyon a@gri- 
sizdi. PG haftalar igerisinde nihai biyUkluguine ulasmasina rag- 
men boyutu nadiren 2.5 cm tzerine cikar. Bizim vakamizda lez- 
yon standart boyutlarin tzerinde olup 3x3 cm boyutlarindaydi. 
Piyojenik Granilom baslangicta granilasyon dokularini taklit 
eder. Epidermis boyunca radiyal olarak yayilmis ¢ok sayida ka- 
piller, ventil ve siskin endotel hiicreler igerir. Odematéz stroma- 
da mast hicreleri igermeyen inflamatuar hticreler mevcuttur. 
Dolayisiyla geng lezyonlar hiperplastik granilasyon dokusu i¢ge- 
risinde cok sayida kapiller bulundurdugu i¢in minor travma son- 
ras! kanamaya e@ilimlidirler. 

Lezyonun klinik ve histolojik olarak iki alt tipi mevcuttur. Birinci- 
si siklikla sapsiz olan lobuler olarak organize olmus prolifere kan 
damarlarindan olusan lobuler kapiller hemanjiomdur (LKH). Lez- 
yon yiizeysel olarak spesifik bir degisiklik gostermez. ikinci tip 
ise yiksek oranda vaskiler proliferasyon gosteren, graniilasyon 
dokusuna benzeyen non-LKH dir. Bizim hastamizda da aurikula- 
daki kitlede belirgin bir bir sap yapisi yoktu. Patolojik inceleme 
de yiiksek vaskiler proliferasyon izlendi. 

Onyedi yasalt! 178 vakalik bir seride, olgularin % 42’si 5 yasinda 
altinda, % 12’si 1 yasin altinda olup % 74 vakada travma hika- 
yesi veya dermatolojik predispozan faktoér bulunmamistir. Has- 
talarin % 62’sinde lezyonlar bas-boyun bdlgesinde bulunmustur 
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[3]. Giblin'in 5 ay-90 yas arasi 408 vakay! igeren serisinde sade- 
ce 4 (%1) vakada kulak tutulumu izlenmis [1]. Bizim vakamizda 
hasta yas! 92 olup aurikula tutulumu mevcuttu. 

Kirmizi papiil veya nodiller, piyojenik grantilomu taklit edebi- 
lirler. Piyojenik granilom ve pigmente nevis ile benzer 6zellik- 
ler gdsteren spitz nevus ve konjenital blue neviis olgulari bildiril- 
mistir. Piyojenik granilomlarda tani klinik ve histopatolojik ola- 
rak konur. Lezyonu 6nemli kilan; benign lezyonlarla ve malign 
lezyonlarla karisabilme ozelligidir. Ayirict tanida benign lezyonlar 
olan hemanjioma, inflame seboreik keratoz, melanositik nevis, 
spitz neviis ve keratoakantomla ve malign lezyonlar olan skua- 
moz hicreli kanser, bazal hicreli kanser, metastatik karsinom, 
kaposi sarkomu ve amelanositik melanom gibi tiimorler yer alir 
[1,4]. Piyojenik grantilomun tedavi edilme nedenleri; lezyonun 
buytiyebilmesi, kanamaya egilimli olmasi, kozmetik problemler 
ve klinik agidan malign tiimorleri taklit edebilmesidir. Ozellikle 
amelanositik melanom ile karisabilir. Retrospektif bir calismada 
17 yas alt! melanom tanisi alan 13 vakada 3 olgunun PG on ta- 
nisi ile takip edildigi belirtilmistir [5]. PG genellikle geng eriskin- 
lerde gortilmekle birlikte; geriatrik hastalarda da karsimiza ¢ik- 
maktadir. Geriatrik yaslar da malign lezyonlarin artis gosterme- 
si nedeni ile benign lezyonlarin ayrimi biiyik 6nem tasimaktadir. 
Selcuk ve ark.[6], iki hastada maligniteyi taklit eden iki oral ka- 
vite yerlesimli PG vakasi bildirmislerdir. Bizim vakamizda da lez- 
yonun hikayesi 2 yila uzanmaktaydi ancak son 4 ayda biiyiime 
gosterdiginden malignite 6n tanisi ile degerlendirilerek total ek- 
sizyon uygulandi. 

PG tedavisi destriiktif, medikal, enjeksiyonel ve cerrahi olarak 
dort grupta toplanabilir. Destriiktif tedaviler elektrodiseksiyon, 
kiiretaj, kriyoterapi, giimiis nitrat koterizasyonu ve lazerdir. Bu 
tedaviler kick, agrisiz ve kanamanin bulunmadigi lezyonlarda 
onerilmektedir. Ayrica kolay uygulanabilirdir. Powell ve ark. [7], 
Nd:YAG lazeri lezyonun eksizyonu igin kullanmis ve diistik kana- 
ma riski ve diger cerrahi tedavilerle uygulanabilirligi yiiziinden 
alternatif tedavi olarak diistinmisler. White ve ark. [8], lazer ek- 
sizyonun iyi tolere edildigini ve yan etkilerinin olmadigini belirt- 
mistir. Lazerin avantajlari; siitUrasyona gerek olmamasi, mini- 
mal agri ve mikroorganizmalarin doku icine minimal invazyo- 
nudur. 

Alternatif tedavilere ragmen cerrahi tedavi cogu durumda en sik 
basvurulan yontemdir. Diger tedavi secenekleriyle karsilastiril- 
diginda niks orani (%5) diisuktiir [1]. Rekiirrenslerin nedeni; ye- 
tersiz eksizyon, etyolojik faktorleri uzaklastirmadaki eksikliktir. 
Bazi rekiirensler multip! derin satellit nodillerin varligini distin- 
durmektedir. Bizde hastamizin yasini, kitlenin boyutunu ve buyti- 
me hizini goz oniine alarak kitleyi total olarak eksize ederek pa- 
tolojik inceleme sansina sahip olduk. 


Sonuc¢ 

Piyojenik graniilomda, cerrahi eksizyona alternatif tedaviler kii- 
cuk lezyonlar igin Onerilebilir. Fakat maligniteler ile karisma ih- 
timaline karsi lezyonun total cikarilip histopatolojik olarak ince- 
lenmesi ilk tercih olmalidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Gzet 

Mesanenin sarkomatoid karsinomu nadirdir ve yliksek grade'li ve ileri evre timér- 
ler olarak karsimiza cikar. Makroskopik hematiiri sikayeti ile basvuran 79 yasinda 
erkek hastaya transiiretral rezeksiyon uygulandi. Patolojik incelemelerde pansito- 
keratin ile epitelyal alanlarda, vimentin ile mezenkimal alanlarda difiiz pozitivite 
gosteren tiiméral alanlar izlendi. Mesanenin bu nadir neoplazisini klinik ve patolo- 


jik 6zellikleriyle sunmay! amagladik. 


Anahtar Kelimeler 


Mesane; Sarkomatoid; Karsinom 


Abstract 

Sarcomatoid carcinoma of the urinary bladder is rare and presented as a high 
grade and an advanced stage tumor. A 79-year old man presented with macro- 
scopic hematuria was carried out transurethral resection. Pathological examina- 
tion revealed a tumor composed of epitelial and mesenchimal areas which were 
showed strong positivity with pancytokeratin and vimentin, respectively. We want 


to present this rare neoplasm of the bladder with clinic and pathologic findings. 
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Giris 

Mesanenin sarkomatoid karsinomu malign epitelyal ve sarko- 
mat6z komponentler i¢geren nadir bir tumér olup tim invazif me- 
sane tumérlerinin %0,3’UnU olusturmaktadir [1,2]. Metaplastik 
karsinom, igsi ve dev hiicreli karsinom, karsinosarkom ve ma- 
lign mezodermal tiimor gibi birgok isimle rapor edilmistir. Uro- 
telyal neoplazilerin Dinya Saglik Orgiitii 2004 Siniflamasi, epi- 
telyal ve mezenkimal diferansiasyonun morfolojik ve/veya im- 
munhistokimyasal kanitini gdsteren Uriner sistemin bifazik ma- 
lign tumGrleri igin sarkomatoid karsinom teriminin kullanilmasi- 
ni Onermektedir [2]. Konvansiyonel mesane karsinomlarina gore 
daha invazifdir ve agresif davranislidir [3]. 


Olgu Sunumu 

79 yasinda erkek hasta makroskopik hematiri sikayeti ile Uro- 
loji klinigine basvurdu. Yapilan sistoskopisinde mesanede Uzeri 
sert yapida papiller goriinumde timor saptanmasi tzerine has- 
taya transuretral rezeksiyon uygulandi. Makroskopik incelemede 
yaklasik 20 cc hacimde, arada sert yapilar i¢eren kirete nitelik- 
te materyal izlendi. Materyalin histopatolojik incelemesinde ge- 
nis alanlarda yiiksek dereceli, invaziv Urotelyal karsinom alan- 
lari yanisira malign mezenkimal tumoral alanlar gézlendi (Se- 
kil 1-3). Mezenkimal alanlar kondrosarkom, malign fibr6z histi- 
ositom alanlarindan olusmakta idi (Sekil 4). immunhistokimya- 
sal incelemede epitelyal hiicrelerin Pansitokeratin, EMA ile po- 
zitif, vimentin ile negatif boyandig! izlendi (Sekil 5-6). Mezenki- 
mal hicrelerin ise vimentin ile pozitif, Pansitokeratin ile nega- 
tif boyandigi gézlendi. Bu bulgularla olguya ‘Sarkomatoid Karsi- 
nom’ tanisi verildi. 

Hastaya 1 ay sonra tekrar uygulanan transiiretral rezeksiyon 
materyali makroskopik olarak 1 cc hacimde ve sert yapida idi. 
Materyalin histopatolojik incelemesinde sadece kondroid doku 
izlendi. Hasta 7 aydir kontrolde ve yasamaktadir. 


Tartisma 

Sarkomatoid timorler siklikla kadin genital sisteminde goril- 
mekle beraber erkek genital sistemi, solunum sistemi, Uriner sis- 
tem, gastrointestinal sistem, hepatobiliyer sistem, tiikiirtik bez- 
leri, pankreas, tiroid, timus, deri, meme, dalak ve periton gibi 


Sekil 1. Epitelyal (sag taraf) ve mezenkimal (sol taraf) tiimor alanlari, H&E X100 


oy 


Ae 


NAY i ce ee aes 


Sekil 3. Mezenkimal tiimor hiicreleri, H&E X400 


ender gorulmektedirler. Sarkomatoid tiimorlerdeki tanisal 6zel- 
likler, g6riilme yaslari ve klinik yakinmalar mesanenin Urotelyal 
karsinomlarina benzer ve en sik yakinma makroskobik hematt- 
ridir [5]. Olgumuz makroskopik hematiri yakinmasi ile basvur- 
mustu. 

Sarkomatoid timorlerin etiyolojisi tam olarak bilinmemekle bir- 
likte daha Once gecirilmis radyoterapi ya da kemoterapi 6ykusti- 
nun mesanedeki hiicrelerde ¢ogalma bozukluklarina yol acabile- 
cegi ve bu durumun da sarkomatoid karsinom olusumuna neden 
olabilecegi bildirilmektedir [5]. 

Sarkomatoid karinomlar, malign mezenkimal ve epitelyal kom- 
ponentlerin bir arada gériildiigu bifazik tumorlerdir. Sarkomatoz 
ve karsinomatoz yapilari igerirler [5]. Epitelyal elemanlar yiik- 
sek dereceli Urotelyal karsinom, skuaméz hiicreli karsinom ya 
da adenokarsinom olabilir. Mezenkimal elemanlar ise genellikle 
kondrosarkom, fibrosarkom, leiomyosarkom, osteosarkom ya da 
rabdomyosarkomdur [5]. Bizim olgumuzda epitelyal alanlar yk- 
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Sekil 6. Tumorde mezenkimal alanlarda vimentin pozitifligi, vimentin X400 


sek dereceli Urotelyal karsinom alanlarindan, mezenkimal alan- 
lar ise kondrosarkom ve malign fibr6z histiositom alanlarindan 
olusmaktaydi. 

Tanida genellikle hematoksilen eozin boyali kesitlerin incelen- 
mesi yeterli olmaktadir. Nadiren ayiric! tanida zorluk olabil- 
mektedir ve bu durumda imminohistokimyasal calismalara ge- 


rek duyulabilmektedir. Bu tumérlerde karsinomat6z komponent 
sadece epiteliyal bileseni destekleyen Pansitokeratin, EMA gibi 
boyalar ile pozitif boyanirken, sarkomatoid komponent de fokal 
olarak epiteliyal isaretleyicilerle pozitif boyanabilir [6,7]. 
Sarkomatoid karsinomlar; sarkomlar, osse6z ya da kondroid me- 
taplazili karsinomlar ve ps6dosarkomat6z stromal! karsinomlar- 
dan ayirt edilmelidir [8]. Sarkomlar epitelyal yap! igermemele- 
riyle sarkomatoid karsinomlardan ayrilabilirler. Metaplastik de- 
gisiklikler ise malignite bulgular! tasimazlar. Psodosarkomatoz 
stromal! karsinomlarda igsi hicreler malign 6zelliklere sahip de- 
gildir ve epitelyal hiicrelerle arasinda keskin sinir vardir. Genel- 
likle zeminde inflamasyon, ps6ddosarkomat6z stromal reaksiyon- 
lar gorulmektedir. Ancak minimal atipi ve mitotik aktivite gos- 
terebilmektedirler. Ayrica ps6dosarkomat6z tumGrlerde Urolojik 
veya jinekolojik gecirilmis cerrahi 6ykiisi: bulunmaktadir. Urotel- 
yal karsinoma in situ ile epitelyal ve mezenkimal hiicreler arasin- 
da gecislerin keskin sinirli olmayip gecis zonlarinin varligi, belir- 
gin mitotik aktivite ve atipik mitozlar sarkomatid karsinom lehi- 
ne bulgulardir [8]. 

Tedavide transiiretral rezeksiyon, radikal sistektomi, radikal sis- 
tektomiyle birlikte radyoterapi, parsiyel sistektomi ve ameliyat 
sonras! radyoterapiyi takiben sistektomi seklinde yontemler uy- 
gulanmaktadir [9]. Mesanenin sarkomatoid karsinomlari olduk- 
¢a agresif tumorlerdir. Koti prognoza sahip olup genellikle tani 
sirasinda ileri evre timorlerdir [3]. 

Sonug olarak, mesanenin sarkomatoid karsinomu nadir ve ag- 
resiv bir tumor olup bifazik tumérlerin ayiric! tanisinda mutlaka 
akilda tutulmasi gerekmektedir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu ¢alismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Ciddi hipertrigliseridemi gebelikte nadir gériilmekle birlikte hem fetiis hem de 
anne icin artmis morbiditeye neden olan akut pankreatit ile sonuclanabilmektedir. 
Tedavinin temel taslarini lipidden fakir diyet ve lipid diisiiriicti ilag tedavisi olus- 
turur. Plazmaferez ile ilgili deneyimler ise kisitlidir. Burada prekonsepsiyonel da- 
nismanlik ve ilag tedavisi verilen ve gebeligin erken haftalarindan itibaren yakin 
goézlem altinda tutularak, lipidden fakir diyet ve 6zellikle seri plazmaferez uygula- 
malar! ile basarili sekilde yonetilen hipertrigliseridemili bir gebe tartisildi. Olgu- 
nun daha 6nceki gebeligi, gebeliginin 24. haftasinda akut pankreatit ve iliskili fe- 
tal dlim ile dikkat cekiyordu. Hekimlerin ézellikle gebelik sirasindaki normal lipid 
profili, klinik tablo, olasi komplikasyonlar, mevcut tedavi secenekleri hakkinda net 


bir anlayisa sahip olmalari 6nemlidir. 
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Abstract 

Although severe hypertriglyceridemia is rarely seen in pregnancy, it may result 
in acute pancreatitis leading to increased morbidity in both mother and fetus. 
Restriction of dietary lipid and lipid-lowering medications are the cornerstones 
of the treatment. Experiences with plasmapheresis are limited. Herein, a preg- 
nant woman with hypertriglyceridemia who was given preconceptional counseling 
and medical therapy and kept under close observation since the early weeks of 
gestation, succesfully managed with dietary lipid restriction and especially with 
serial plasmapheresis is discussed. Her previous pregnancy was remarkable with 
fetal demise due to acute pancreatitis at 24th weeks of gestation. It is important 
that the clinicians have a clear understanding of the normal lipid profile during 
pregnancy, the clinical picture, the potential complications, available treatment 
options of hypertriglyceridemia particularly during pregnancy. 
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Giris 

Hipertrigliseridemi gebelikteki akut biliyer olmayan pankreatit 
nedenlerinin en 6nemlilerinden biri olup olgularin %4-6’sindan 
sorumludur [1]. Akut pankreatit ise 1000 ila 12000 gebelikte 1 
oranindan goriilmektedir [2]. Hipertrigliseridemi primer olarak 
genetik gecisli hastaliklarda olabilecegi gibi alkol kullanimi, obe- 
zite, hipotiroidizm, kronik bobrek yetmezligi, diabetes mellitus 
ve gebelikte oldugu gibi 6strojen diizeylerindeki artisa sekon- 
der de olabilir. Normal gebelik hiperlipidemi ile iliskili olup gebe- 
lerde total plazma kolesterol ve triacilgliserol diizeylerinde 2-3 
kat artis beklenmektedir [3]. GebeliZe eslik eden genetik gecisli 
ciddi bir hipertrigliseridemi durumu lipoprotein lipaz aktivitesin- 
deki azalmaya bagli olarak daha da k6tilesir. Plazma trigliserid 
duzeyi 1000 mg/dLyi gecen olgularda akut pankreatit riski yiik- 
selir. Bunun yani sira, daha eski literatiirde gebelikte akut pank- 
reatit ile maternal mortalite hizi %20, fetal mortalite hizi %50 
olarak bildirilmistir [2]. Hipertrigliseridemi yénetiminde lipopro- 
tein lipaz aktivitesini artiran (insulin, heparin) tedaviler [4,5], li- 
pidden fakir diyet ve omega-3 yag asidi takviyesi [3] yer almak- 
tadir. Medikal tedaviye direngli olgular ise plazmaferez ile gi- 
venli ve basarili sekilde tedavi edilebilir. Fakat literatiir yeter- 
sizdir. Burada, ciddi hipertrigliseridemi ile seyreden gebe bir ol- 
guda gebeligin seri plazmaferezler ile yonetiminin tartisilmasi 
amaclanmaktadir. 


Olgu Sunumu 

38 yasindaki G3P2ppex1iuex1YO (biri postpartum eksitus, dige- 
ri intrauterin eksitus ile sonuglanan ve yasayan ¢ocugu olma- 
yan gebenin 3. gebeligi) ve bilinen hipertrigliseridemi hastali- 
&1 olan 6 haftalik gebe, takip icin Hacettepe Universitesi Kadin 
Hastaliklar! ve Dogum Anabilim Dali polikliniZine basvurdu. Has- 
tanin ilk muayenesinde vital bulgular! normal, 46 kg agirliginda, 
156 cm boyunda ve viicut kitle indeksi 18,90 kg/m2 idi. Gebe- 
nin anamnezinden, ilk gebeliginin 28. haftada spontan preterm 
eylem ve normal vajinal dogum ile sonuglandigi ve bebegin res- 
piratuar distres sendromu nedeniyle kaybedildigi 6grenildi. ikin- 
ci gebeliginde ise 24. gebelik haftasinda baslayan sirta yayilan 
siddetli epigastrik agri nedeniyle acile basvurdugunda hipertrig- 
liseridemiye bagl akut pankreatit saptandigi ve genel cerrahi 
yogun bakimda izlemi sirasinda 25. gebelik haftasinda fetusun 
intrauterin eksitus ile kaybedildigi ogrenildi. Yapilan dosya ince- 
lemesinde bu dénemde hastanin plazma trigliseridi 5000 mg/ 
dl’e kadar yiikseldigi, seri plazmaferezler ile tedavi edildigi an- 
lasildi. Hastanin 6zgecmisinde 2003 yilinda kolesistektomi ope- 
rasyonu gecirdigi, soygecmisinde ise hipertrigliseridemi hastali- 
81 olan baska birey olmadigi 6grenildi. 

Prekonsepsiyonel danismanlik kapsaminda Hacettepe Universi- 
tesi Tip Fakiiltesi Endokrinoloji Unitesi poliklinigi ile birlikte mul- 
tidisipliner sekilde takibi yapilan hastaya gebelik Gncesi fibrat 
grubu ila¢ tedavisi (fenofibrat), omega-3 yag asidi takviyesi ve 
lipidden fakir diyet uygulanarak plazma trigliserid diizeyleri dii- 
surtldi. 

Hastanin yapilan rutin gebelik izleminde; ikinci trimester andp- 
loidi taramasi, genetik sonogram ve 26. haftada yapilan ges- 
tasyonel diyabet taramasi normaldi. Gebeligin ilk 14 haftasinda 
plazma trigliserid dizeyleri dizenli seyreden hastanin plazmafe- 
rez ihtiyaci olmadi. 14-28 haftalar aras! d6nemde plazma trig- 
liserid dizeylerinde progresif artis izlenmesi Uzerine hasta plaz- 


maferez plan ile hospitalize edildi (Figtir 1.). izlemde giin asi- 
ri lipid profili ile takip edildi. Bu d6nemde her seansta 6 flakon 
albumin kullanmak suretiyle 5 defa plazmaferez uygulandi. Ya- 
pilan degerlendirmede hastanin haftada bir aferez ihtiyaci ola- 
cagi Ongorilerek gin asiri plazma lipid profili takibi yapildi. 28. 
gebelik haftasindan sonraki dénemde trigliserid diizeylerinin du- 
zensiz seyretmesi Uzerine gin asiri plazmaferez ile takibe de- 
vam edildi ve 28-32 haftalar arasinda 7, 32-34 haftalar arasin- 
da 10 defa olma uzere toplam 17 defa plazmaferez uygulandi 
(Figur 1.). Hastanin tim gebelik seyri boyunca diger laboratuar 
parametreleri (karaciger ve bobrek fonksiyon testleri, amilaz ve 
hemogram) normal seyretti. izlemde fetal gelisim gebelik haf- 
tas! ile uyumlu seyretti. 34. gebelik haftasinda 58 kg agirliginda 
ve vucut kitle endeksi 23.83 kg/m2 olan hastada, yapilan deger- 
lendirmelerle ginlik lipid profili, amilaz ve karaciger fonksiyon 
testleri ile takibi, giin asiri plazmaferez ve fetal matiirite saglan- 
diginda dogum karari alinmasi planlandi. Hasta 35. gebelik haf- 
tasinda erken membran riptirti olmasi nedeniyle dogum salo- 
nuna kabul edildi. Makat prezentasyon izlenmesi tzerine sezar- 
yen ile 2600 g (50-75 p) agirliginda, 1. ve 5. dakika Apgar skor- 
lari sirasiyla 9 ve 10 olan kiz bebek dogurtuldu. Plasentada si- 
l6z goruiniim dikkat ¢ekiyordu (Figiir 2). Yenidogan yogun bakim 
Unitesinde izlenen bebek 4. giin anne yanina alindi. Postopera- 
tif donemde plazma trigliserid duzeyleri progresif sekilde diisen 
hasta Endokrinoloji poliklinigine kontrole gelmek Uzere postope- 
ratif 6. giinde taburcu edildi. 


Plazma Lipid Diizeyleri 


-usenbitdl 


Figiir 1. Plazma lipid dizeylerinin gebeligin 13. haftasindan baslayarak postpar- 
tum 1. gtine kadar seyri. Yapilan plazmaferezlerin ve dogumun plazma lipid diizey- 
lerinde diistis sagladigi gortilmektedir. 


Figiir 2. Plasentada sil6z gortinim. 


Tartisma 

Akut pankreatit hipertrigliserideminin akut ve potansiyel olarak 
hayati tehdit eden bir komplikasyonudur. Normal gebelikteki li- 
pid profili degisiklikleri, yukselen 6strojen duzeylerine yanit ola- 
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rak esasen karacigerde trigliserid ve VLDL (very low density li- 
poprotein) Gretiminde artistan kaynaklanan total plazma koles- 
terol ve trigliserid diizeylerinde belirgin artis ile karakterizedir. 
Gebelikte artan 6strojenin lipoprotein lipaz (LPL) gen ekspresyo- 
nunu asagi y6nde diizenlemesi trigliseridlerin plazmadan temiz- 
lenmesini saglayan LPL aktivitesinde azalmaya neden olur [5]. 
Bu degisikliklerin sonucunda daha Onceden var olan lipid anor- 
malligi daha siddetlenir, akut pankreatit, anne ve fetiis icin ar- 
tan mortalite riski ortaya ¢ikar [2]. Maternal ve fetal mortalite- 
nin en sik sebebi akut pankreatit iken nadiren akut pankreatit 
preeklamsi-eklampsi ve HELLP sendromu ile iliskili olabilir [6]. 
Maternal ve fetal mortalite hizlari akut pankreatitin erken ta- 
nisi ile azalmaktadir. Bu hastalardaki preterm dogum ve peri- 
natal 6liim hizlari genel obstetri popUlasyonundan daha yiikse- 
lir [2]. Maternal hiperlipideminin spiral arterlerde akut aterosk- 
lerozu tetikleyebilecegi, hiperkoagiilasyon ile birlikte lokal trom- 
boz ve plasental enfarktlara neden olarak plasental yetmezlige 
ve fetal dliime neden olabilecegi bildirilmistir [7]. Plazma trig- 
liserid duzeyi 1000 mg/dLnin tzerinde olmasi akut pankreatit 
igin risk fakt6ri olup, bu diizeyin altina diisiirilmesi tekrarlayan 
pankreatit ataklarini etkili bigimde engeller [5]. LPL aktivitesinin 
artirilmasi trigliseridlerin plazmadan temizlenmesinde kritik rol 
oynadigi icin, tedavide LPL aktivitesini artiran instilin ve hepa- 
rin kullanimt bildirilmistir [4,5]. Diger tedavi segenekleri arasin- 
da lipidden kisitli diyet, omega-3 yag asidi takviyesi ve diren¢- 
li vakalarda plazmaferez, hemodiyaliz ve immiinspesifik aferezis 
yer almaktadir [1,6]. Bunun yani sira dogum da plazma triglise- 
rid dizeylerinde hizli ve dramatik bir diisUs saglayabilir. Bu ne- 
denle fetal matiiritenin saSlandigi olgularda akut pankreatit ve 
iliskili maternal ve fetal mortalite gelisme riskini azaltmak adi- 
na dogum induksiyonu veya elektif sezaryen ile erken dogum 
planlanabilir [8]. 

Burada tartisilan olgunun ilk gebeligi preterm eylem ve buna 
bagli respiratuar distres sendromu, ikinci gebeligi ise akut pank- 
reatit ve intrauterin fetal 6liim ile sonuglanmistir. Ugiincti gebe- 
likte prekonsepsiyonel dénemde baslayan tedavi, gebelik boyun- 
ca lipidden fakir diyet, yakin lipid profili takibi ve seri plazmafe- 
rezlerle surdirilmustir. Bu yonetim plani olgunun 6nceki gebe- 
liklerinde karsilasilan akut pankreatit ve fetal mortalitenin en- 
gellenmesini saglamistir. 

Sonug olarak, gebelikte hipertrigliseridemi ile iliskili akut pank- 
reatit sik olmamakla birlikte neden oldugu morbidite ve mortali- 
te 6nemlidir. Basarili sonucg i¢gin erken ve hizli tedavi anahtar rol 
oynar. Plazmaferez, direngli hipertrigliseridemi olgularinda gti- 
venli bir segenek olarak g6z 6niinde bulundurulmalidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Listeria Monositogenes toprakta, sularda, bitkilerde ve bircok memelinin intesti- 
nal sisteminde bulunan fakiiltatif anaerob gram(+) ajanlardir. Listeria Monosito- 
genes yenidogan déneminde pnémoni ve erken sepsisin en sik etkeninden biridir. 
Vakalarin cogunda maternal obstetrik komplikasyonlar vardir. Hastalar genelde 
prematiire ve diisuk dogum tartilidir. Sorumlu mikroorganizma siklikla anne kay- 
naklidir. Hastalik fulminan seyirlidir ve multisistemik tutulum gériluir. Konjenital 
pnomonide respiratuar distres sendromu benzeri klinik bulgular belirgindir. Semp- 
tomatik spontan pnémotoraks Ozellikle yenidogan déneminde ciddi mortalite ve 
morbiditeye neden olmaktadir. Term yenidoganlarda ortaya cikabilen semptoma- 
tik spontan pnémotoraks icin risk faktorleri ve olusum mekanizmalari giiniimiizde 
halen aydinlatilamamistir. Risk faktérleri olarak; prematiirelik, erkek cinsiyet, yuk- 
sek dogum agirligi ve dogumda vakum kullanimi bildirilmistir. Bizde Listeria Mo- 
nositogenese bagli oldugunu diisiindtigiimiiz, semptomatik spontan pnémotoraks- 
la giden neonatal pndmoni olgumuzu sunmay! amacladik. 
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Abstract 

Listeria Monositogenes is a facultative anaerob gram(+) agents that presents in 
soil, water, plants and in many mammals intestinal system. Listeria Monosito- 
genes is one of the most common factors of early neonatal sepsis and neonatal 
pneumonia during the perinatal period. Maternal obstetric complications are fre- 
quently seen in patients. Patients are often premature and have low birth weight. 
Responsible microorganisms frequently originate from maternal. The disease 
involes multisystems and the prognosis is usually fulminant. In the congenital 
pneumonia, respiratory distress syndrome is prominent. Symptomatic spontane- 
ous pneumothorax brings about serious morbidity and mortality in newborns. The 
cause and risk factors of symptomatic pneumothorax in term newborns are not 
completely understood. The risk factors were reported as prematurity, male sex, 
high birth weight and birth the use of vacuum. We aimed to present a case with 
neonatal pneumonia associated with symptomatic spontaneous pneumothorax 
due to Listeria Monositogenes. 
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Giris 

Konjenital pnémoni yenidogan doneminin en 6nemli enfeksi- 
yon hastaliklarindan biridir ve hastaligin patogenezi tam ola- 
rak bilinmemektedir [1]. Oli dogan bebek otopsilerinde %15-38 
oraninda pnomoni gozlenmesi ancak bunlarda mikroorganizma 
saptanamamasi olayin intrauterin gelisebilecegini dtustindir- 
mektedir [2]. Erken membran riiptuirti (EMR), prematiirelik, sik 
tuse en cok sorumlu tutulan durumlardir. Hastaligin semptomla- 
ri genellikle hayatin ilk yirmidért saatinde baslar [1]. 

Listeria Monositogenes gram pozitif bir kokobasildir ve perina- 
tal dénemde erken sepsis ve neonatal pnémonin en sik etkenle- 
rinden biridir [1-3]. LMonositogenes 6zellikle erken yenidogan 
donemindeki 6nemli mortalite ve morbidite sebeplerinin basin- 
da gelir [4]. Term yenidoganlarda ortaya ¢ikabilen semptoma- 
tik spontan pnomotoraks icin risk faktérleri ve olusum mekaniz- 
malari guniimizde halen aydinlatilamamistir. Bazi calismalarda 
konjenital kardiyak ve renal anomalilerin bu hastalarda daha sik 
gorildugui bildirilmistir [5]. 

Literatiirde konjenital pnédmoni, L.Monositogenes ve sempto- 
matik spontan pnémotoraksin beraber oldugu bir vaka sunumu 
yada ¢calisma bulunamadigindan paylasilmasi uygun bulunmus- 
tur. 


Olgu Sunumu 

Yirmi sekiz yasindaki annenin ikinci gebeliginden mikerrer se- 
zeryan ile hastanemizde dogan bebegin APGAR skoru besinci 
dakikada 8 idi. Dogum agirligi:3500gr (50-75P), boy:51cm (50- 
75P), bas cevresi:35cm (25-50P) idi. Gebelik boyunca annede 
ciddi bir hastalik gozlenmemis ve gebelik boyunca diizenli takip- 
leri yapilmis. Annenin gebeliginin son 1 ay! iginde atesli bir idrar 
yolu enfeksiyonu (iYE) hikayesi vardi ve EMR oykiisii yoktu. Soy- 
gecmisinde anne baba arasinda akrabalik yoktu. Dogum son- 
ras! hafif inlemeleri, bol sekresyonu, akcigerde kaba ralleri ol- 
dugundan ve emme refleksi giigli olmadigindan yenidogan yo- 
Bun bakim Unitesine (YYBU) yatirildi. SPO2: %98, kalp tepe atu- 
mi (KTA): 148 atim/dk, solunum sayisi: 60-74 /dk, kan basinci: 
60/40 mmHg idi. Hastaya damar yolu agildi uygun aspirasyonu 
yapildi ve kan kiiltiiru alindi. Hood ile oksijen verildi. Laboratuva- 
rinda glukoz: 63mg/dl, kalsiyum: 9.4mg/dl, CRP: 1,2mg/I (O-0,8), 
hemograminda ise Hb: 20.8gr/dl, Hct: %61.6, WBC: 27500mm3, 
PLT: 164000mm3 total notrofil: 20800mm3 (%75.6), I/T orani: 
0.24 idi. ilk kan gazinda; PH: 7.35mmHg, PO2:60.2 mmHg, PCO2: 
40.2mmHg, HCO3: 21.4, BE:-2 idi. Akciger grafisinde ince no- 
diler tarzda yaygin infiltratif gorinimi vardi (Resim 1). Mev- 
cut bulgularla neonatal pndmoni diisiiniilerek monitorize edilip 
ampirik olarak ampisilin ve gentamisin tedavisi baslandi. Ta- 
kipte hood ile oksijen satiirasyonu normal sinirlarda seyreden 
hastanin, hafif inlemesi ve takipnesi devam etti. Vakanin diger 
sistem muayenesi normal idi ve toksik gériinumii yoktu. Bebek- 
te 39.saatinde aniden siyanoz gelisti, SPO2:%86'lara distil. Fi- 
zik muayenesinde tfiirtimu, hepatosplenomegalisi yoktu. Dinle- 
mekle sa& akcigerde solunum sesleri net alinamadi. Bu sirada 
hastanin belirgin siyanozu, ¢ekilmeleri oldugundan entibe edil- 
di. Akciger grafisinde sag akcigerin tamamini dolduran, medias- 
teni ve kalbi sola dogru iten pnédmotoraksla uyumlu gortintimii 
vardi (Resim 2). Kan gazinda PH: 7.06, PCO2: 62.1mmHg, PO2: 
21.9mmHg, HCO3: 17.6, BE: -13.4 idi. Hastaya acilen igne de- 
kompresyonu uygulandi. Pediatrik cerrahi gogiis tuipii hazirligi- 


na baslarken kardiak arrest gelisti ve kaybedildi. Hastamizin ilk 
alinan kan kiltiiriinde daha sonra Listeria monositogenes Ure- 
digi bildirildi ve kiilttr antibiyogramda ampisilin ile gentamisi- 
ne duyarli idi. 


Resim 1. Olgunun ilk akciger grafisi: ince nodiiler tarzda infiltratif gériintim 


Resim 2. Sag akcigerin tamamini dolduran, mediasteni ve kalbi sola dogru iten 
pnomotoraksla uyumlu goriintim 


Tartisma 

Yenidogan déneminde pnomoni ve erken sepsisin en sik et- 
kenleri B grubu streptokok, E.Coli ve diger gram-negatif ente- 
rik bakteriler ile LMonositogenesdir. Vakalarda siklikla mater- 
nal obstetrik komplikasyonlar vardir. Hastalar genelde prematti- 
re ve dustk dogum tartilidir. Sorumlu mikroorganizma ¢ogunluk- 
la anne kaynaklidir. Hastalik fulminan seyirlidir ve multisistemik 
tutulum gorildr [1]. Konjenital pnomonin klinigi, respiratuar dist- 
res sendromunun (RDS) klinigi ile benzerdir [1,2]. Vakamiz mati 
idi ve klinik gidisi literatirle uyumlu idi. 

Listeria Monositogenes gebe kadinlarda asemptomatik vajinal 
ve fekal tasryicilik, transplasental enfeksiyon yada dogum sira- 
sinda temas ile yenidoganin sporadik hastaligina neden olabilir. 
Yenidogan Listeriozusunun insidans! 10000 canli dogumda 1,3 
olarak bildirilmistir. Hastaliktan dolay: mortalite oran! %35-55 
arasindadir. Mikroorganizmanin 13’ten daha fazla serotipi var- 
dir. En sik tip 1B ve 4B serotipleri gozlenir [2-4,6]. Sunulan vaka- 
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mizda tiplendirme yapamadik. Listeria Monositogenesin erken 
yenidogan déneminde yaptigi hastaliklar bilinmesine karsin et- 
ken olarak tretilmesi zor ve nadirdir. Literatiirdeki en genis kil- 
tir pozitif vaka grubu Smith ve arkadaslarinindir [2]. Onbir yil- 
da sadece 37 kiltiir pozitif vaka saptamislar. Bunlarin 12 tane- 
sini abortus olan bebeklerde elde etmisler. Annelerde daha ilim- 
lt hastalik gézlenirken, bebeklerinde en sik septisemi daha sonra 
pnémoni ve menenjit saptanmis. Baska bir galismada ise kiltur 
pozitif bebeklerin hepsinde pnémoni, yarisinda septisemi bazila- 
rinda deri bulgulari ve laringofarinxte mukozal anormallikler g6- 
rulmustur. Ayrica intrakranial kanama da goriilmis [7]. Bizim ol- 
gumuz bastan pnémoni klinigi ile prezente oldu, deri yada mu- 
koza bulgusu yoktu. intrakranial kanamaya ait bir kliniZi yoktu. 
Yenidoganin sistemik bakteriyal enfeksiyon hastaliklarinin tani- 
sinda altin standart y6ntem viicut sivilarindan bakteri izolasyo- 
nudur [1]. Kiltiir sonuglarinin beklenmesi zaman kaybina neden 
olabilir. Bu nedenle cesitli klinik ve laboratuvar bulgulari birlikte 
degerlendirilerek erken tani icin sepsis skorlama sistemleri ge- 
listirilmistir [6]. Hastamiz geldiginde literatiirdeki sepsis skorla- 
ma sistemlerinden Tollner’e gore 5 puan almakta idi. 
Yenidoganda pnémoni ve erken sepsis etkenleri benzer_ mikro- 
organizmalarla olduklarindan tedavide kullanilan ilaglarda ayni- 
dir. Bizde hastamiza ilk grafisi, laboratuvar ve klinik bulgulari 
dogrultusunda ampirik olarak ampisilin ve gentamisin tedavi- 
si basladik [1,6]. 

Litertirde L.Monositogenese bagli kongenital pnédmoniye zemin 
hazirlayan nedenler olarak; annenin dogum o6ncesi grip benze- 
ri semptomlari, EMR gibi maternal obstetrik komplikasyonlar, 
prematiirelik, respiratuar distres sendromu sayilmaktadir [2-4]. 
Vakamizda bunlara benzer bir anamnez ve fizik muayene bul- 
gusu yoktu. Sadece son bir ay icerisinde atesli bir IYE gecir- 
me anamnezi vardi. Genellikle viral ajanlarin gecisi transplasen- 
tal yolla olurken, maternal bakteriyemi ile fetusun enfeksiyonu- 
na sik rastlanmaz. Biz daha ¢ok L.Monositogenesin transplasen- 
tal ve amnionla gecisi oldugunu dusiindik. En iyi sartlar altin- 
da bile septisemide kan kiiltiiriinde Ureme sansi en fazla %80 
dir. Bu oran L.Monositogenesde daha da diistiktur. Benzer se- 
kilde klinik ve ilk 12 saatte alinan trakeal aspirat kiltiirti pozitif 
olan konjenital bakteriyel pnédmonilerin sadece %50’sinde kan 
kiiltirii pozitiftir. Hatta giinimiizde maternal antibiyotik kullani- 
minin artmasi! nedeniyle pozitif kan kilturii oran! %2.7’lere ka- 
dar diismistir [1,3,6,7]. Tum bu olumsuzluklara ragmen hasta- 
mizin YYBU yatis aninda alinan kan kiiltiiriinde L.Monositogenes 
uretilebilmistir. 

Literatiirde L.Monositogenesin spontan pndmotorax yaptigi- 
na dair bir yayin bulunamadi. Literatiirde pnomotoraks icin risk 
faktorleri olarak; prematiirelik, erkek cinsiyet, yiksek dogum 
agirlig1 ve dogumda vakum kullanimi ve sezeryanla dogum bil- 
dirilmistir [8]. Hastamizda literatiirde bildirilen risk faktorlerin- 
den sadece sezeryanla dogum vardi. Spontan pndmotoraks ola- 
na kadar ventilatérde takip olmamisti. Ayrica ilk grafisinde pn6- 
motoraks yada onunla sonuclanabilen kistik adenomatoid mal- 
formasyon, konjenital amfizem gibi patolojilere ait goriintimu 
yoktu. Neonatal pnomonilerin takibinde, eger ventilator destegi 
yoksa genelde spontan pnémotoraks gézlenmez. 

Sonug olarak biz dogumdan sonra klinigi gok kot olmayan bi- 
rinci ve ikinci basamak YYBU yatan, mekanik ventilatére bagli 
olmayan hastalarda da damar yolu a¢ilacag! anda kan kultirt- 


nun alinmasinin 6nemini vurgulamak istedik. Benzer hastalarda 
da semptomatik spontan pndmotoraks agisindan dikkatli olun- 
masi ve yakin bir takibin yapilmasinin 6nemli oldugunu diisiin- 
mekteyiz. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

63 yasinda erkek hasta koroner bypass operasyonu sonrasi 2. haftada gelisen 
nefes darligi, ploretik gogiis agrisi, ates, l6kositoz, sedimentasyon hizinda ve 
C-reaktif protein seviyesinde artis, plevral eftizyon bulgulari ile basvurdu. Hasta- 
neye yatisindan saatler sonrasinda gelisen masif hemoptizi sonrasinda hasta kay- 
bedildi. Klinik ve laboratuvar degerleri sonucu pulmoner emboli, pnémoni, konjes- 
tif kalp yetmezligi, koroner arter bypass cerrahisine sekonder komplikasyon tani- 
lar! ekarte edilerek Dressler sendromu tanisi kondu. immiin aktivasyonun lokal inf- 
lamatuar reaksiyonu tetiklemesi ile plevra, perikart ve vaskiller yapilarda hasar- 
lanmaya neden olarak masif hemoptizinin gelistigi diisintildi. 


Anahtar Kelimeler 
Dressler Sendromu; Postkardiyak Hasar Sendromu; Masif Hemoptizi 


Abstract 

A 63-year-old man was admitted with signs of dyspnea, pleuritic chest pain, fe- 
ver, leukocytosis, high sedimentation rate, increase on C-reactive protein level, 
pleural effusion 2 weeks after coronary artery bypass surgery. According to the 
clinic and laboratory findings, Dressler syndrome diagnosed by the exclusion of 
pulmonary embolism, pneumonia, congestive heart failure and coronary artery 
bypass surgery complications. Massive hemoptysis was thought to be a result 
of local inflammatory reaction triggered by the immune activation and pleura, 


pericardium and vascular structures. 
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Giris 

Dressler Sendromu perikard veya miyokard hasarlanmasini taki- 
ben, haftalar igerisinde ates, ploréperikardit ve parankim infilt- 
rasyonu ile karakterize bir klinik tablodur [1-3]. Bu sendrom mi- 
yokard enfarktiisi, kardiyak cerrahi, kiint gogtis travmasi, perki- 
tan sol ventrikil biyopsisi, pacemaker yerlestirilmesi ve anjiyop- 
lastiyi takiben tanimlanmistir [4]. Ancak perikardiyumun tutul- 
dugu genis transmural enfarktusl olgularda insidans daha yiik- 
sektir [5,6]. Sendromun nedeni tam olarak bilinmemekle bera- 
ber immiinolojik bir temele dayandigi kabul edilmektedir [5,7,8]. 
Dressler sendromunun kesin tanisini koyduracak bir tani y6nte- 
mi bulunmamakla birlikte serum ve plevral sivi laboratuvar de- 
gerleri ayirici tanida degerlidir. Miyokart enfarktusti veya kardi- 
yak islem/operasyonu takiben olusmus bir plevral eftizyon, 6zel- 
likle perikardit bulgulari ile birlikte gelisen bir klinik varliginda 
dressler sendromu dustinilmelidir. Uygun klinik ve laboratuvar 
sonuclar! sonrasinda olasi pndmoni, kalp yetmezligi, pulmoner 
emboli tanilarinin ekarte edilmesi ile kesin tan! konulabilir. Ha- 
fif olgularda tedavide nonsteroid antiinflamatuar ilaglar kullani- 
lirken, agir olgularda glukokortikoidler kullanilmaktadir. Bu calis- 
mada koroner bypass cerrahisinden 15 gtin sonra masif hemop- 
tizi ile kaybedilen olan dressler sendromlu olguyu literattir bilgi- 
leri isiginda sunduk. 


Olgu Sunumu 

Onbes giin 6nce koroner by pass operasyonu olan altmis Ug ya- 
sinda erkek hasta, 3 giindiir gelisen ates, halsizlik, kirginlik, plo- 
ritik g68Us agrisi, kuru Oksurtik ve nefes darligi sikayeti ile kardi- 
yoloji klinigine yatirildi. Fizik muayenesinde genel durumu orta, 
suuru acik, kooperasyon ve oryantasyonu tam olarak degerlen- 
dirildi. Ates 38.50, kalp tepe atimi 110/dk, TA: 110/70, solunum 
sayls! 27/dk idi. Akciger muayenesinde sol akciZer bazalde ma- 
tite, ayn! bolgede vokal fremitusta azalma ve solunum seslerin- 
de azalma saptandi. Kalp muayenesinde kalp sesleri derinden 
geliyordu, ritmik ve ek ses Gftirum yoktu. Diger sistem muayene 
bulgular! dogal olarak degerlendirildi. ilag kullanim anamnezinde 
metoprolol, kandesartan disinda ilag kullanimi yoktu. 
Laboratuvar degerlerinde beyaz kiire 21.000yL, hb 10.6g/dL, 
platelet 255.000uL, C-reaktif protein (CRP) 35mg/L, eritrosit 
sedimentasyon hizi (ESR) 65mm/h idi. Parsiyel Tromboplastin 
Zaman (PTT), Protrombin Zaman (PT) International Normalized 
Ratio (INR) degerleri normal sinirlardaydi. Kan biyokimya deger- 
leri normal sinirlardaydi. Kalp enzimleri (CK, CK-MB, troponinler, 
myoglobulin, LDH) ve D-dimer normal sinirlardaydi. Arter kan 
gazi degerlendirmesinde oda havasinda pH 7.38, SaO2 %97, 
PaCO2 %41, HCO3 23.2mmol/L, SaO2 95 olarak saptandi. Yapi- 
lan her iki alt ekstremite derin venlerinin doppler USG degerlen- 
dirmesi normaldi. Akciger radyografisinde solda kostafrenik si- 
nist ve kalp kenarini silen plevral sivi ile uyumlu opasite, sag alt 
zonda heterojen dansite artis! tespit edildi (Resim 1). Hastanin 
genel durumunun hizli kétiilesmesi ve hayati risk nedeniyle To- 
raks tomografisi cekilemedi. Kan kiltiri, trakeal aspirasyon kil- 
tiirti ve elektrokardiyografik degerlendirme normaldi. 

Yapilan torasentez ile alinan serdfibrin6z mayinin hiicresel ve 
biyokimyasal degerlendirmesinde total beyaz kan hiicre sayl- 
s! 2000 hiicre/ml, %55 mononikleer hicreler, %15 lenfosit, %5 
PNL, %3 mezotel hiicreler ve pH 7.37 olarak tespit edildi. Biyo- 
kimyasal degerlendirmede glukoz:105mg/dL, LDH:1150 U/L, to- 


Resim 1. Sol plevral sivi ve sag alt zonda heterojen dansite artisi. 


tal protein:3.9 g/dL, albumin:2.1 g/dL, rivalta (+) idi. Es zamanli 
alinan serumda LDH:283 U/L, total protein:5.0 g/dL, albumin:2.4 
g/dL olarak tespit edildi. Plevra sivis! direkt yaymada mikroor- 
ganizma tespit edilmedi ve kultiirde treme olmadi. Sivi eksuda 
karakterli olarak kaydedildi ve hastanin klinik ve laboratuvar de- 
gerlerine gore on tan! olarak dressler sendromu ve parapnomo- 
nik plérezi diistinulerek hastaya ampisilin/sulbaktam + klaritro- 
misin ve asetil salisilik asit tedavisi baslandi. Genel durumu k6- 
tilesen hasta yogun bakim Unitesine yatirildi. Hastada yatisini 
takiben 4.saatte 400cc kadar hemoptizi gelisti. Hasta basinda 
ikinci kez yapilan ekokardiyografik incelemede minimal perikar- 
diyal eftizyon saptandi. Hastada yatisinin 6. saatinde 200cc ka- 
dar daha hemoptizi gelisti ve sonrasinda hastada kardiyak rest 
gelisti. Resusitasyona yanit alinan hasta entiibe edildi. Entiibas- 
yonun 4. saatinde tekrar kardiyak arest gelisen hasta tim mi- 
dahalelere ragmen kaybedildi. 


Tartisma ve Sonuc¢ 

Dressler sendromu myokard enfarktiisii veya kardiyak operasyo- 
nu takiben olusmus plevral efiizyon ve ozellikle perikardit bulgu- 
lari ile birlikte oldugunda distiniilmelidir. Sendromun tanisi uy- 
gun anamnez ve klinik ile konulmakla beraber, ayirici tanida pul- 
moner emboli, kalp yetmezligi ve pndmoni dislanmalidir. 
Dressler sendromu tanisinda baz kriterlerin kullanilabilecegi bil- 
dirilmektedir. Bunlar major ve minor kriterler olarak siniflandi- 
rilmistir. Major kriterler; perikardiyal veya plevral frotman, g6- 
8s agrisi ve 380'nin zerinde ates olmasidir. Minor kriterler ise; 
ESR, CRP seviyesinde ve ldkosit sayisinda artis olmasidir. iki 
major ve bir minor kriter varliginin Dressler sendromu tanisi icin 
yeterli oldugu ifade edilmektedir [9]. 

D-dimer degerinin normal olmasi, kan gazlarinda alkaloz olma- 
masi, PaO2’nin normal seviyelerde olmasi, alveolo-arteryel ok- 
sijen gradiyentinde artis olmamasi, her iki alt ekstremite de- 
rin venlerinin doppler USG degerlendirmesinin normal olmasi ve 
emboli skorlamasinda Wichi skorlamasi ile distik olasilikli gel- 
mesi Uzerine pulmoner emboli 6n planda diisintilmedi. 

Akciger fizik muayene ve laboratuvar bulgularinin hafifligi, pnd- 
monik konsolidasyonun kiigiklugi, parapnomonik efiizyon icin 
uyumsuz sayilabilecek plevral sivi laboratuvar degerleri ve nor- 
mal olan kan ve plevral sivi kiltirleri ile uyusmayan agir klinik 
tablonun varlig1 sonrasinda 6n planda parapnémonik efiizyon 
duistinilmedi. 
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Plevral efiizyon nedeni olarak ayiric! tanida konjestif kalp yet- 
mezligi diistintildi. Ekokardiyografisi normal olan, ditiretik teda- 
visi almayan ve klinik olarak da kalp yetmezligi dustinulmeyen 
hastada eksudatif plevral sivi tespiti ile kalp yetmezligi ekar- 
te edildi. 

Hastamizda gec¢ dénemde gelisen cerrahi bir komplikasyon ola- 
siligi Gzere yapilan bronkoskoskopik degerlendirmede; endob- 
ronsiyal lezyon, fistiil yada kanamaya neden olabilecek bir cer- 
rahi komplikasyon saptanmadi. G6giis kalp damar cerrahisi kon- 
sultasyonunda masif hemoptiziyi distindiirebilecek ge¢ dénem 
cerrahi komplikasyonlar ekarte edildi. 

Hastanin anamnezinde 15 giin Oncesine dayanan koroner 
bypass operasyonu olmasi, radyolojik olarak daha 6nce olmayan 
plevral ve perikadiyal eftizyonun saptanmas! ile dressler sendro- 
mu olasiligi distinildi. ESR ve CRP yiiksekligi, ppd6monik konso- 
lidasyon, eksudatif plevral efiizyon varligi ile beraber uygun kli- 
nik tablo ve laboratuvar degerleri sonrasinda miyokart enfarktt- 
sii, pulmoner emboli, kalp yetmezligi, parapnodmonik efiizyon ve 
gec donemde gelisebilecek cerrahi komplikasyonlar ekarte edi- 
lerek dressler sendromu tanisi konuldu. 

Olgumuz, dressler sendromunda nadir goriilen bir komplikasyon 
olan ve fatal seyreden masif hemoptizi ile karsimiza ¢ikmasi ne- 
deniyle sunuldu. Literatiirde dressler sendromlu olgularda he- 
moptizi gériilmesi siklikla cerrahi komplikasyon sonrasi vaskt- 
ler hasarlanma ve vaskiler yapilarla brons arasi fistiil gelismesi 
sonras! bildirilmistir[10,11]. Geg¢ dénemde cerrahi bir komplikas- 
yon saptanmayan hastamizda dressler sendromuna neden olan 
immiun aktivasyonun lokal inflamatuvar reaksiyonu tetiklemesi 
ile plevra, perikart ve vaskiller yapilarda hasarlanmaya neden 
olarak masif hemoptiziye neden oldugu diisiinuldu. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Olgu daha once 27. Ulusal Gastroenteroloji Haftasinda (24-28 Kasim 2010, Antalya) poster bildiri olarak sunulmustur. 


Ozet 

Brunner bez adenomu (BBA) ince barsagin nadir ve benign bir tiimériidtir Tim be- 
nign duodenal tiimorlerin %10,6 ‘sini olusturmaktadir. Hastalarin semptomlari de- 
Bisiklik gosterebilir ve bir kisminda karin agrisi, bulanti, kusma, hematemez ve me- 
lena gibi bulgular goriilebilir. Submukozada lokalize olmas! nedeniyle endoskopik 
mukozal biyopsi ile tani konulmasi giictiir ve genellikle cerrahi veya endoskopik re- 
zeksiyon materyali ile konulur. Endoskopik ve radyolojik yéntemlerle lipom, leiyo- 
miyom, nérojenik ve karsinoid tiim6r gibi lezyonlardan ayiriminin yapiimasi 6nem- 
lidir. Endoskopik ultrasonografi (EUS), lezyonun homojenitesi, ekojenitesi ve duo- 
denum duvarinin hangi tabakasindan kaynaklandiginin tespit edilmesi ile tanida 
yardimci bir yontemdir. Bu yazida, EUS ile lokalize edilip endoskopik polipektomi 
ile rezeke edilerek tani konulan bir BBA vakasi sunulmustur. Daha énceki yazilarda 
EUS'da genellikle heterojen-hipoekoik 6zellikte ve kistik alanlarla karakterize ol- 
dugu ifade edilen BBA, bizim vakamizda farkli bir eko paterninde tespit edilmistir. 


Anahtar Kelimeler 
Brunner Bez Adenomui; Endoskopik Ultrasonografi 


Abstract 

Brunner gland adenomas (BGA) are benign and rare tumors of small intestine. 
They are seen at a rate of %10.6 of all benign duodenal tumors. Symptoms can 
be variable and abdominal pain, nausea, vomiting, hematemesis and melena can 
be seen in some cases. Diagnosis is difficult with mucosal biopsies, becasue of 
the location in submucosa and generally made by endoscopic resection material. 
It should be distinguished from lipoma, leiyomyoma, neurogenic and carcinoid tu- 
mors through endoscopic and radiologic methods. Endosonography (EUS) is help- 
ful for diagnosis due to detection of originate from which layer of duodenum wall, 
echogenity and tissue homogeneity of lesion. In this article, we reported a BGA 
located with EUS and resected with endoscopic polypectomy. BGA was reported 
before as generally heterogeneus-hypoechoic and characterised with cystic ar- 
eas, however, in our case, BGA was detected as a different echo pattern on EUS. 
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Giris 

BBA ince barsagin nadir ve benign bir tim6riidtir .Tiim benign 
duodenal timorlerin %10,6 ‘sini olusturmakta, cerrahi ve otopsi 
materyallerinde ise %0,008 oraninda g6riilmektedir [1,2]. Tumo- 
run lokalizasyonu ve boyutuna bagli olarak semptomlar degisik- 
lik gésterebilir. Hastalarin %52’sinde karin agrisi, bulanti, kus- 
ma, hematemez ve melena gibi bulgular goriilebilir [3]. Endos- 
kopik mukozal biyopsi ile tan! konulmas! guc¢tiir ve tani genellik- 
le cerrahi veya endoskopik rezeksiyon materyali ile konulur. Bu 
yazida, EUS ile lokalize edilip endoskopik polipektomi ile rezeke 
edilerek tani konulan bir BBA vakas! sunulmustur. Daha 6nceki 
yazilarda EUS’da kistik alanlarla karakterize oldugu ifade edilen 
BBA, bizim vakamizda farkli bir eko paterninde tespit edilmistir. 


Olgu Sunumu 

70 yasinda erkek hasta gastroenteroloji kliniZine bulanti ve kus- 
manin eslik ettigi epigastrik agri ile basvurdu. Ozgecmisinde 
prostat operasyonu haricinde 6zellik yoktu. Fizik bakisi , rutin 
kan testleri ve abdominal ultrasonografisi normaldi. Hastaya 
ozefagogastroduodenoskopi uygulandi. Endoskopide duodenum 
bulbus 6n duvarda, zeri mukozas! diizgiin, 1,5 cm ¢apli, sapsiz 
polipoid lezyon gézlendi (Resim 1). Mevcut goriintiisii ile submu- 
kozal lezyon diistnildii ve radial EUS uygulandi. EUS ile incele- 
mede submukoza tabakasindan koken alan, i¢ ekosu homojen ve 
hiper-izoekoik olan, kistik alan igermeyen, uzun eksende cap! 15 
mm olcilen lezyon tespit edildi (Resim 2). Doppler ultrasonog- 
rafi ile akim izlenmeyen lezyonun ayirici tanisinda lipoma veya 
BBA disiinildii. EUS ile submukoza tabakasina sinirli oldugu an- 
lasilmasi Uzerine lezyona endoskopik polipektomi ile total rezek- 
sizyon uygulandi. Rezeksiyon materyalinin patolojik incelemesi 
BBA olarak rapor edildi. 


Tartisma 

Brunner bezleri gogunlukla duodenum bulbusta olmak uzere pi- 
lordan treitz ligamentine kadar olan bélgede bulunurlar ve sub- 
mukozada lokalizedirler. Otonomik, hormonal ve luminal uyari 
ile visk6z ve alkali sivilari duodenuma desarj olur. Bu sivi gast- 
rik asit Uzerine inhibitor etkili olan ve duodenal mukozayi asi- 
tin zararli etkilerine karsi koruyan mukus ve Urogastrin icerir [4]. 
Brunner bezlerin proliferasyonu, Brunner bez hamartomu, BBA 
ve Brunner bez hiperplazisi gibi farkli isimlerle tanimlanmis- 
tir [2]. 1 cm’den kugiik gapta olanlar Brunner bez hiperplazisi, 1 
cm‘den biyuk olanlar ise BBA olarak isimlendirilmistir. BBA sap- 
lt veya sapsiz olabilir [3]. 

Lezyonun submukozal yerlesimli olmasi nedeniyle mukozal bi- 
yopsilerle tan! konulmasi gictiir ve genellikle endoskopik rezek- 
siyon materyalleri ile tan! konulur. Lipom, leiyomiyom, norojenik 
ve karsinoid tiim6rlerden ayirimi yapiImalidir. EUS, lezyonun du- 
odenumun hangi tabakasindan k6ken aldigini, ekojenitesini ve 
homojenitesini belirleyerek tanida yardimci olabilir [5]. 

BBAnin EUS bulgular! ilk olarak kistik glandiler yapilar igeren 
heterojen eko paterni olarak tanimlanmistir [6]. Matsushita ve 
ark. [7], BBAnin EUS goriiniimitniin atipik olabilecegini ancak ti- 
pik gortindémiin kick kistik alanlar igeren hipoekoik kitlesel lez- 
yon oldugunu bildirmistir. 

Bizim vakamizda EUS incelemede submukozada lokalize homo- 
jen ve hiper-izoekoik internal ekoya sahip, muskularis propria 
invazyonu olmayan lezyon tespit edilmistir. izo-hiperekoik eko 


Resim 1. Ozefagogastroduodenoskopide bulbus duodenumda, normal mukoza ile 
ortiilu, yaklasik 1,5 cm ¢gapli, sapsiz polipoid lezyon gortilmektedir. 


Resim 2. Radial endosonografik incelemede bulbus duodenumda, submukoza 
yerlesimli, homojen i¢ ekoda, izo-hiperekoik lezyon izlenmektedir (beyaz ok). 


karakteri ve kistik alanlar igermemesi nedeniyle bu goruniim 
BBAnin farkli bir prezantasyonu olarak degerlendirilmistir. Oyle 
ki, bu bulgularla, rezeksiyon 6ncesinde lezyonun ayirici tanisin- 
da lipom olabilecegi de diisuniilmustir. Daha onceki bir galisma- 
da da EUS ile hiperekoik patern saptanarak lipom dustinilen lez- 
yonlarin bir kisminda histopatolojik incelemede BBA tanisi ko- 
nuldugu bildirilmistir [8]. Bizim vakamizda da lezyonun submu- 
kozaya sinirli oldugunun ve vaskiler yapilar igermediginin tespit 
edilmesi ile endoskopik rezeksiyon uygulanmis ve patolojik ince- 
leme ile BBA tanisi konulmustur. 

Sonug olarak, duodenal submukozal timorlerin ayirici tanisin- 
da BBA da akla getirilmelidir. EUS ile incelemede izo-hiperekoik 
paternde de saptanabilir ve kistik alanlar igermeyebilir. EUS, tu- 
m6riin lokalizasyonu ve eko paterninin tespiti ve endoskopik re- 
zeksiyona kilavuzluk etmesi ile tan! ve tedavide 6nemli yer tut- 
maktadir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Endoskopik Ultrasonografide Brunner Bez Adenomu / Brunner Gland Adenoma on Endoscopic Ultrasonography 
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Genc Bir Hastada Protein S Eksikligine Bagh 


Mesenteric Vascular Disease Secodary to 


Protein S Deficiency in an Adult Patient 


Gelisen Mezenter Vaskiiler Hastalik 


Protein S EksikliZine Bagli Mesenter Vasktler Hastalik / Mesenteric Vascular Disease Secondary to Protein S Deficiency 
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Gzet 

Geng hastalarda mezenter vaskiiler hastalik nadir en goriiliir. Mezenter vaskiiler 
hastaligi olan geng hastalarda genellikle altta yatan bir hematolojik hastalik var- 
dir. Bu makalede protein S eksikligine bagli gelisen mezenter vaskiiler hastaligi 
bulunan bir olgu sunulmustur. 
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Abstract 

Mesenteric vascular disease is rarerly seen during young ages. If seen during yo- 
ung ages, mostly there is a hemotologic disorder accompanying mesenteric vas- 
cular disease. In this article we reported a case of mesenteric vascular disease 
with protein S deficiency. 
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Giris 

Mezenter vaskiller hastalik (MVH) genellikle yasli hastalarda g6- 
rulen mortalitesi oldukga yuksek bir hastaliktir. Az sayida olmak- 
la birlikte tromboza egilim yapan bir hastaligi olan genclerde de 
gortilebilmektedir(1). Bu makalede daha once protein S eksikligi 
oldugu bilinen ve MVH gelisen bir olgu literatir bilgileri esligin- 
de degerlendirilmistir. 


Olgu Sunumu 

33 yasinda erkek hasta basvurudan 2-3 saat once baslayan, tim 
karinda yaygin olan agri sikayeti ile basvurdu. Gaz gaita ¢iki- 
$1 normal idi. Ek baska bir sikayeti yoktu. Ozgecmisinde daha 
once gecirilmis derin ven trombozu hikayesi sonrasi protein S 
eksikliZi tanisi aldigi, buna bagl stirekli olarak warfarin kullan- 
digi fakat son 15 giindir gecirdigi bir st solunum yolu enfek- 
siyonu sebebiyle warfarin tedavisini kendiliZinden kestigi 6g- 
renildi. Fizik muayenesinde genel durum iyi, arteryel tansiyon 
110/80 mm/hg, nabiz dakika vurum sayisi 72 idi. Batinda bagir- 
sak sesleri normoaktif, palpasyonda 6zellikle epigastrik bolge ve 
alt kadranlarda belirgin hassasiyet, istemli defans izlendi. Yapi- 
lan laboratuar incelemelerinde patolojik olarak sadece ldkositoz 
(16000/mm3) saptandi. Yapilan ultrasonografik incelemede int- 
raabdominal az miktarda serbest sivi, sag kadranlarda bagirsak 
anslarinda duvar kalinlasmasi ve dilatasyon, bilgisayarll tomog- 
rafide ise ince bagirsaklarda dilatasyon, mezenter yag dokuda 
dansite artis! ve sivi lokilasyonlari saptandi. Antibiyotik ve du- 
suk molekil agirlikli heparin profilaksisini takiben olgu mezenter 
vaskiller tromboza bagli intestinal iskemi 6n tanisiyla operas- 
yona alindi. Yapilan laparotomide ileumda 50-60 cm.lik bir seg- 
mentte bagirsak mezenterinde ven6z tromboz, bagirsakta iske- 
mi bulgulart izlendi. Hastalikli kisim rezeke edildi. Anastamoz ya- 
pildi. Ameliyat sonrasi dénemde yiiksek doz diisik molekil agir- 
likli heparin tedavisine devam edildi. Takiplerinde herhangi bir 
problemi olmayan hasta yatisinin 6. giiniinde taburcu edildi. 


Tartisma 

Mezenter vaskiler hastalik halen sik karsilasilan ve mortalite- 
si ylksek bir hastaliktir. Bu hastalik genellikle ileri yasta hasta- 
larda gorulmekle birlikte genclerde de gortilebilmektedir. Geng 
hastalarda genellikle tromboza egilim yapan altta yatan hema- 
tolojik bir hastaliklar vardir. Antitrombin 3 eksikligi, protein C 
eksikligi, protein S eksikligi, polisitemia vera, myeloproliferatif 
hastaliklar gibi hastaliklar tromboza egilim yaparak mezenter 
vaskiller tromboza yol agabilir(1). 

Protein S, K vitamini bagimli bir glikoproteindir. Protein C sis- 
teminin kofaktoriidur. Protein S eksikligi otozomal dominant 
gecisli bir hastaliktir. Fakat malignensi, gebelik, nefrotik send- 
rom gibi durumlara bagli olarak edinsel eksiklikler de bildirilmis- 
tir(1). Toplumda protein S eksikligi oran! % 0,03-0,13, trombo- 
filili hastalarda ise % 6’dir(2). Protein S eksikligi olan hastalar- 
da tromboz olusumu gebelik, oral kontraseptif kullanimi gibi du- 
rumlarla tetiklenebilir. Bu hastalarda ilk bulgular genellikle derin 
ven trombozu ve pulmoner emboliye baglidir. Mezenterik ven6z 
tromboz ise nadir goriiliir. (3). 

Mezenter vaskiler hastaligin % 5-15’inde sebep ven6z tromboz- 
lardir. Ozellikle hiperkoagilopati durumlari ve kanser hastalarin- 
da venéz tromboz riski fazladir. Tekrarlayan, ailevi ve geng yas- 
ta ortaya ¢ikan, 6zellikle de mezenter, brakial, serebral damar- 
lar gibi atipik yerlerin trombozunda hiperkoagiilopati durumla- 
rt diisunilmelidir(4). Venéz trombozlarin ancak % 30’undan pri- 
mer hematolojik hastaliklar sorumludur. Protein S eksiklikligi ise 
MVH'In nadir bir sebebidir. Bir galismada MVH saptanan 20 has- 
tanin birinde protein S eksikligi saptanmistir(5). Acosta-Merida 


ise 132 MVH hastadan sadece 3’tinde protein S eksiligi izlendi- 
gini bildirmistir(6). 

Protein S eksiklikli hastalarda MVH genellikle ilk bulgu olarak 
saptanmaz. Genellikle bizim olgumuzda da oldugu gibi derin ven 
trombozu ve pulmoner emboliye bagli klinik sikayetlerle tani 
konan hastalarda sonraki bir zamanda ortaya cikan ikincil bir 
tromboz sonucu MVH gelisir(7). Hastalar genellikle eriskin yasta 
semptom verirler. Pabinger ve ark. 10 protein S eksiklikli hasta- 
nin 75 yakini Uzerinde yaptiklari bir galismada, protein S eksik- 
likliZi saptananlarda venéz tromboz riskini 26 yasinda % 50 ola- 
rak bulmuslardir. Bu galismada 75 hastanin 45’i (%63) sempto- 
matik olmus, bunlarin da sadece 2’sinde mezenterik tromboz g6- 
rulmustur. Bu 2 hastada da mezenterik trombozdan 6nce bas- 
ka bir trombotik olay saptanmis(8). Baska bir calismada ise 12 
protein S eksikligi olan hastanin 136 yakininin ancak 5’inde me- 
zenterik tromboz ve diger atipik yerlesimli trombozlar saptan- 
mistir(9). 

Protein S eksikligine bagli MVH’nda tutulum yeri ve genisligi de- 
gisiklik gosterebilir. Bizim hastamizda oldugu gibi sinirli bir alan- 
dan genis bir alan tutulumuna kadar degisiklik gésterebilir. Ba- 
zen portal venéz trombozla birlikte olabilir(1). Protein S eksikligi 
olan hastalarda arteryel tromboz riski de yiiksektir(10). Hasta- 
lik otozomal dominant gecisli oldugu igin hasta yakinlarinda da 
benzer durumlarin ortaya cikabilecegi akilda tutulmalidir (8, 9). 
Ozetle, protein S eksikliZine bali MVH nadir goriilen bir durum- 
dur. Akut batin bulgular! saptanan geng hastalar da MVH olabi- 
lecegi distinilmeli, varsa 6nceki tromboz hikayesini ortaya ¢i- 
karmak i¢in iyi bir anamnez alinmalidir. Geng yasta MVH sapta- 
nan hastalar, ameliyat sonras! dénemde hematolojik hastaliklar 
agisindan arastirilmalidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu galismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Peroneal Sinir Kompresyonuna Bagli Noropati 


Compression Neuropathy of the 


Peroneal Nerve Secondary to a Ganglion Cyst 


Ganglion Kistinin Neden Oldugu 


Ganglion Kistinin Neden Oldugu Noropati / Neuropathy Secondary to a Ganglion Cyst 
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Ozet 

Kirkiig yasinda erkek hasta 3 aydir fibula basi cevresinde devam eden agri, yiirtir- 
ken zorlanma ve diistik ayak sikayeti ile poliklinigimize basvurdu. Fizik muayene ve 
elektromyografi (EMG) bulgularina dayanarak peroneal sinir paralizisi diistiniilen 
hastada cekilen magnetik rezonans goriintiilemede; fibula basi cevresinde lobiler, 
multilokiiler kitle izlendi. Ganglion kisti 6n tanisi ile operasyon planlandi. Kitle cer- 
rahi olarak eksize edilip sinir dekomprese edildi, kitlenin proksimal tibiofibular ek- 
leme uzanan kismina ligasyon uygulandi. Patoloji ganglion kisti olarak rapor edildi. 
Dekompresyondan 6 ay sonra tam motor fonksiyon elde edildi. 
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Abstract 

An 43-year-old man presented to our outpatient clinic with a three-month history 
of pain over the fibular head area and gait difficulty and foot drop. Physical exa- 
mination and electromyogram studies verified a peroneal nerve palsy. Magnetic 
resonance imaging revealed a lobulated, multilocular, cystic-appearing mass ex- 
tending around the fibular neck. Surgical decompression of the nerve with remo- 
val of the mass and careful articular branch ligation was performed. Surgical pat- 
hology reports confirmed the diagnosis of a ganglion cyst. The patient regained 
full motor function within six months of the decompression. 
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Giris 

Ganglion kistleri sik goriilen beningn tiimorler olmasina ramen 
nadiren periferik sinir kompresyonuna neden olurlar [1]. Komp- 
resyon néropatileri alt ekstremitede, Ust ekstremiteye gore 
daha nadirdir ve literatiirde bildirilen olgu sayisi azdir [2,3]. Agri 
ve norolojik semptomlar tipik klinik bulgularidir. Bu sunumda, su- 
perior tibiofibular eklemden kéken alip, common peroneal sinire 
baski yapan ganglion kistine bagli gelisen, diisik ayak ve noro- 
patik agri sikayeti ile kliniZimize basvuran olguyu tartistik. 


Olgu Sunumu 

Kirkiig yasinda erkek hasta fibula basi cevresinde 3 aydir devam 
eden agri, yirurken zorlanma ve disk ayak sikayeti ile polik- 
liniZimize basvurdu. Oykiistinden diz cevresine travma almadi- 
81 Ogrenildi. Fizik muayenesinde fibula basi ¢evresinde palpas- 
yonla yumusak ve hassas bir sislik tesbit edildi. Tinel testi pozi- 
tifti. Ayak eversiyonu ve dorsifleksiyonunda zayiflik oldugu g6z- 
lendi. Ayak inversiyonu ve plantar fleksiyonu normal olarak de- 
gerlendirildi. 

Elektromyografide (EMG) sag peroneal sinirde agir aksonal de- 
jenerasyon, motor potansiyallerde azalma tespit edildi. Manye- 
tik rezonans gortintiilemede (MRI) fibula proksimalinde, pero- 
neus longus kas! cevresinde, norovaskiler bantta incelmeye yol 
acan, T1 sekansda hipointens, T2 sekansta hiperintens ve post- 
kontrast sekanslarda minimal periferik kontrast tutulumu géste- 
ren 2.9x2.2x1.7 cm boyutlarinda lobiile, multilokiiler kitle gériin- 
tuilendi ( Resim 1, Resim 2). 

Ganglion kisti 6n tanisiyla, dekompresyon amacli kitlenin cerra- 
hi eksizyonu planlandi. Fibula basinin posteriorundan oblik bir in- 
sizyon yapildi. Posterior kompartman fasyas! gecildikten sonra 
tibiofibular eklemden k6ken alan common peroneal siniri dallan- 
ma bdlgesinde isgal eden bir kitle ile karsilasildi (Resim 3). Kit- 
le inferiora dogru fibula basinin Oniine ve lateraline dénus yapti- 
81 yere kadar eksplore edildi. Peroenal sinir ve dallari korunarak 
kitle dikkatlice eksize edildi. Eksizyon sonrasi peroneal sinirin in- 
takt oldugu goriildi. Superior tibiofibular eklem anterior kena- 
rinda kistin orjin aldigi diisinilen duvar bipolar koter kullanila- 
rak koterize edildi. Cerrahi materyalden yapilan patolojik ince- 
leme sonucunda ganglion kisti tanisint dogrulandi. Cerrahi son- 
ras! 6. ayda yapilan kontrolde tam fonksiyon kazanildigi ve agri 
sikayetinin gectigi goruldu. 


Tartisma 

Popliteal gukurda siyatik sinirden ayrilan peroneal sinir, gukurun 
dis tarafinda gastroknemius kasinin lateral basi Uzerinden ge- 
cer [4]. Diz altinda fibula basi ve boynu civarindaki 4 cmlik bir 
alanda cok yiizeyel bir seyir gosteren sinir, sadece cilt ve yiize- 
yel fasya ile korunur [4]. Burada, peroneus longus kas! ve inter- 
muskiler septum ile cevrelenmis fasyal fibréz bir ark igerisinden 
gecer [4]. Alt ekstremitede karsilasilan peroneal sinir noropati- 
sinde, sinir en cok bu 4 cmlik yiizeyel seyir gosterdigi alanda ya- 
ralanmaktadir [4]. 

Peroneal sinir yaralanmasina bagli gelisen diistk ayak etyoloji- 
sinde fibula basi ve gevresinde meydana gelen etkenler 6n plan- 
dadir. En sik nedenler olarak fibula basi kirigi, alc: ve breys uygu- 
lamalar! sonrasinda basi, anestezi ve uyku sirasinda basi, trav- 
matik diz ¢ikig1, atesli silah yaralanmalari ve iyatrojenik nedenli 
yaralanmalar sayilabilir. DiZer nadir nedenler arasinda ise trak- 


Resim 1. T2 agirlikli yag baskili MRI sagittal kesitte artmis sinyal aktivitesi goriil- 
mekte. Ok fibula basi posteriorunda yerlesmis ganglion kistini gostermekte. 


Resim 2. T2 a@girlikli yag baskili MRI aksiyal kesitte artmis sinyal aktivitesi goriil- 
mekte. Ok fibula basi anterolateralinde yerlesmis ganglion kistini gostermekte. 


Resim 3. Olgunun intraoperatif ¢ekilen resminde peroneal sinir komsulugunda 
yerlesmis kitle goriilmekte 
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siyon uygulamalari, ganglion kisti, fabella, hemofiliye bagli he- 
matom, kallus basisi, fibula basindan veya sinir kilifindan kay- 
naklanan tiimoral yapilar, lipom, hemanjiom, egzositozlar bulu- 
nur [5,6]. 

Klinik bulgular olan hastada EMG tani koymada, duysal ve motor 
tutulumu gdéstermekte yardimcidir. MRI yumusak doku kontrast 
¢ézimleme giicii en yiiksek olan radyolojik tani yontemi olma- 
si sebebiyle yumusak doku tiimérlerinde temel tani yontemidir 
[7]. Cerrahi planiamada, kitlenin sinirlarinin belirlenmesi ve si- 
nir tutulumunun degerlendirilmesinde MRI 6nemii bilgiler saglar. 
Ganglion kisti karakteristik olarak T1 agirlikl! goruintiilerde du- 
suk sinyal aktivitesi, T2 agirlikli goruntulerde yUksek sinyal ak- 
tivitesi gdsterir [8]. 

Muayenede derin ve ylzeyel peroneal sinirin innervasyon alan- 
larinda duysal testlerde zayiflama goriliir. Tinel testi siklikla po- 
zitiftir. Common peroneal sinir tarafindan innerve edilen kaslar; 
tibialis anterior, ekstansér digitorum longus-brevis ve perone- 
us longus-brevisdir [9]. Bu kas gruplari degerlendirildiginde de- 
gisken oranlarda kaslarda zayiflik gérilebilir. En sik ve en cid- 
di oranda ekstansor digitorum brevis kasi etkilenir. Tibialis an- 
terior belirgin sekilde etkilenip ayak bilegi ve basparmak dorsif- 
leksiyonunda zayifliga neden olabilir. Bizim olgumuz ayak bilegi 
dorsifleksiyonunda belirgin zayiflik ile basvurdu. 

Ganglion kistine bagli peroneal sinir néropatisi gelisen olgular- 
da kabul edilen tedavi y6ntemi cerrahi eksizyondur [10]. Fabre 
ve ark. [9] gogu idyopatik gelisen 60 adet peroneal sinir parali- 
zisi olan olguyu cerrahi olarak dekompresyon ile tedavi etmisler, 
preoperatif motor ve duysal tutulumu olan hastalarda postope- 
ratif motor fonksiyonlarda %87 oraninda diizelme tespit etmis- 
lerdir. Bizde 3-4 aydir sikayetleri devam eden olgumuzda cerrahi 
dekompresyonu uyguladik ve 6 ay sonra motor fonksiyonda tam 
iyilesme elde ettik. 

Cerrahi sonrasi en sik goériilen komplikasyon lokal niiksdiir. Bir 
cok yazar niiksti engellemek icin kistin eklem ile olan baglantisi- 
nin koterize edilmesini Gnermektedir [11,9]. Waldschmidt ve ark. 
[3] sadece kist dekompresyonu yaptiklari olgularda postoperatif 
2 yil iginde niks bildirmislerdir. Bu sebeple kistin baslangi¢ nok- 
tasina kadar ulasilmasi, sapiyla birlikte ¢ikarilmasi ve baslan- 
gic kisminin ligasyonu niksiin engellenmesi igin tedavide 6nem- 
li noktalardir [8]. Bizde kistin kaynaklandigini diisUndugimuz su- 
perior tibiofibular eklemle olan baglantisina bipolar koter ile ko- 
terizasyon uyguladik. 

Sonug olarak; peroneal sinir paralizisinden siphelenildiginde, iyi 
bir 6ykii ve dikkatli bir fizik muayene yapilmalidir. Taniyi gecik- 
meden dogrulamak icin EMG ve MRI istenmesi gereken 6nemli 
tetkiklerdir. Ganglion kisti 6n tanisi! konduktan sonra cerrahi ola- 
rak eksize edilmeli ve niksi engellemek i¢in kistin eklemle olan 
baglantisina ligasyon uygulanmasi! 6nemlidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet Abstract 
Obezite 6nemli bir saglik sorunudur. Tedavisinde diyet, egzersiz ve farkli ilaclar Obesity is an important health problem. Treatment of obesity includes diet, exer- 
kullanilmaktadir. S6z konusu ilaglarin bir kismi recete disidir. Bu tir ilaglarin de- cise and drugs. Some of these drugs are out of prescription. Advers effects of the- 


gisik yan etkileri bilinmemektedir. Bu yazimizda recete dis! satilan mangostana se drugs have not been known. In this report; we present a case with supraventri- 


(mango), hibiskus, citrus mate, L-karnitin, guarana iceren bir zayiflama ilacinin ne- cular tachycardia attack due to loseweight drug containing mangostana (mango), 
den oldugu supraventrikiler tasikardi olgusunu sunuyoruz. hibiscus, citrus mate, L-karnitin, guarana. 
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Giris 

Obezite diinyada yaygin bir saglik sorundur. Hipertansiyon, di- 
yabet, koroner arter hastaligi gibi birgok hastaliga zemin hazir- 
lamasinin yan! sira 6zellikle kadinlarda fiziksel gortintiisi: nede- 
niyle bir takim psikolojik sorunlari da beraberinde getirmektedir. 
Tedavisinde 6ncelikle obeziteye neden olabilen metabolik has- 
taliklar dizeltilmelidir. Diger taraftan diyet ve egzersiz tedavi- 
de 6nemlidir. Obezite hastalari, zayiflama amaciyla birgok ila¢ 
ve bitkisel Grint bilingli veya bilingsiz sekilde yaygin olarak kul- 
lanmaktadirlar. Bu yazimizda; bu amacla kullanilan mangosta- 
na (mango), hibiskus, citrus mate, L-karnitin ve guarana i¢geren 
Afrikan mango adli ilacin kullanilmasi sirasinda supraventrikiiler 
tasikardi atagi gelisen bir hastamiz sunulmustur. 


Olgu Sunumu 

Kirk yasinda, 160 cm boyunda ve 85 kg agirliginda (Vict kitle 
indexi:33) kadin hasta ¢arpinti sikayetiyle acil servisimize bas- 
vurdu. Fizik muayenede TA: 120/70 mmHg, Nb: 170/dak ile ta- 
sikardik idi. EKG’sinde 172/dak hizinda, dar QRS'li, eksik sag dal 
blogunun eslik ettigi supraventrikiler tasikardi (Resim-1) tespit 
edildi. Daha once hig carpinti hikayesi olmayan hastanin nefes 
darligi, gogiis agrisi, bas ddnmesi ve bayilma hissi gibi ilave si- 
kayetleri yoktu. Hasta uzun yillardir kilo problemi oldugunu ve 
bu amacla yapilan arastirmalarda obeziteye neden olabilecek 
her hangi bir metabolik hastalik tespit edilmedigini ifade edi- 
yordu. Hikayesinden zayiflama amaciyla 4 giindir giinde 1 tane 
mangostana (mango), hibiskus, citrus mate, L-karnitin, guara- 
na karisimindan olusan ‘Afrikan Mango’ isimli kapsuli kullandi- 
81 anlasildi. Hastaya 25 mg Diltiazem intravenéz 1 saatte inft- 
ze edildi ve sintizal ritm elde edildi (Resim-2). Sintizal ritmde, in- 
komplet sag dal blogu disinda preeksitaston ve erken vuru gibi 
herhangi bir patoloji yoktu. Yaptigimiz etiyolojik degerlendir- 
mede; ekokardiografi, rutin biyokimya parametreleri, tam kan 
ve troid fonksiyon testleri normal sinirlarda idi. Supraventrikii- 
ler tasikardi (SVT) ataginin s6z konusu ilacin kullanimi sirasinda 
gelismesi ve ilave etiyoloji tespit edilememesi ve hastanin daha 
once carpinti sikayetinin olmamasi nedeniyle, SVT ataginin soz 
konusu ilaca bagli olduguna karar verildi. Hastaya bu ilaci kul- 
lanmamasi Gnerildi. 10 gtin sonra yapilan 24 saatlik ritm holter 
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Resim 1. EKG’sinde 172/dak hizinda, dar QRS'li, eksik sag dal blogunun eslik ettigi 
supraventriktiler tasikardi 


Resim 2. 25 mg Diltiazem intravenéz 1 saatte infiizyon sonrasi siniizal ritm 


tetkiki normal olarak degerlendirildi. 2 ay sonraki poliklinik kont- 
roliinde ritm bozuklugu ve c¢arpinti sikayeti yoktu. 


Tartisma 

Obezite tedavisinde; obeziteye neden olabilecek sekonder has- 
taliklarin tedavisi, diyet ve egzersiz Gnemlidir. Yine recete ile sa- 
tilan ve FDA onay! almis zayiflama ilaglar! tedavide kullanilma- 
maktadir. Ancak bunun yaninda piyasada recete dis olarak sa- 
tilan birgok Uriin bulunmaktadir. Hastamizin kullandigi Mangos- 
tana (mango), Hibiskts, Citrus Mat, L-Karnitin ve Guarana kari- 
simindan olusan ‘Afrikan Mango’ isimli Uriinuin; vicutta yag yak- 
mak, tokluk hissi olusturmak suretiyle kilo verdirdigi ifade edil- 
mektedir. 

Literatiirde mango suyunun obez bireylerde CRP seviyesini dii- 
sirdigii béylece inflamatuar progresyonu yavaslattig) bildiril- 
mistir, ancak kilo verdirici etkisi konusunda bilgi verilmemistir 
[1]. Yine cilt kanserlerinden hem bazal hticreli kanser hem de 
malign melanom gelisimini Gnledigini ve anti bakteriyel etkisi- 
nin oldugunu gosteren veriler de mevcuttur [2,3]. Ayrica asiri tii- 
ketilmesi nedeniyle olusan siddetli laktik asidoz gibi istenmeyen 
etkiler de bildirilmistir [4]. Aslinda magostananin obez bireyler- 
de inflamasyonu baskilamasi disinda kilo verme konusunda et- 
kisini gosteren bilgiler sinirlidir. Aritmiye nasil neden oldugu ko- 
nusu tam bilinmemekle birlikte; s6z konusu ilagtaki 5 farkli et- 
ken madenin herhangi biri, sempatik aktiviteyi artirarak supra- 
ventrikiiler tasikardi atagina neden olmus olabilir. Supravent- 
rikiler tasikardilerin patofizyolojisinde birkag mekanizma suc¢- 
lanmaktadir. Bunlardan en 6nemlisi reentri mekanizmasidir. Bu 
mekanizmada birden fazla iletim yolagi bulunmaktadir ve genel- 
likle meydana gelen bir erken vuru sonucu tasikardi atagi basla- 
maktadir [5]. Bizim vakamizda da tasikardi ataginin muhteme- 
len sempatik aktivite artisina bagli olarak olusan erken vurular 
sonucu olustugu distiniilmektedir. Ayrica hastamizin daha 6nce 
¢arpinti sikayetinin olmamasi, anemi, hiper/hipotrodi yoklugu, 
yapisal kalp hastaligi yoklugu, SVT ataginin soz konusu ilacin 
kullanimi sirasinda gelismesi, ilacin birakilmasindan sonra tek- 
rar etmemesi bu diisuncemizi desteklemektedir. 

Sonug olarak, etki ve yan etkileri bilimsel verilerle ispatlanma- 
dikca bu drinlerin kullanilmamalari gerektigi kanaatindeyiz. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gcakismas! ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Three Patients Operated Due to Cecum Diverticulitis 


Cekum Diverikuliti Nedeni ile Tedavi Edilen 3 Olgu 
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Mehmet Kamil Yildiz, Erkan Ozkan, Biilent Kaya, Cengiz Eris, Hasan Abuoglu 
Haydarpasa Numune E.A.H. Genel Cerrahi Klinigi 


Ozet 

Cekum divertikilit, nadir gortilen akut karin sebeplerinden birisidir. Klinik bulgular, 
bircok olguda akut appandisit ile karisarak tani zorluklarina neden olur. Preope- 
ratif doénemde yapilan fizik muayene, laboratuar tetkikleri ve radyolojik goriintti- 
lemeler kesin tani icin yetersiz kalabilir. Birgok olguda tani eksplorasyon esnasin- 
da konulur. Bu calismamizda akut karin 6n tanisi ile operasyona aldigimiz ve pe- 
roperatif cekum divertikiiliti tanis! konan 3 olguyu giincel literatiir bilgileri esligin- 
de sunmay! amacladik. 
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Abstract 

Cecum diverticulitis is a rare cause of acute abdomen. The clinical signs may 
mimic acute abdomen causing confusions. The physical examination, labarotory 
and radiological findings can be insufficent for diagnosis. Many patients are diag- 
nosed in laparotomy. We presented three patients who were admitted and oper- 


ated with signs of acute abdomen and diagnosed as cecum diverticulitis. 
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Giris 

Cekum diverikiliti nadir gériilen bir hastaliktir.Literatiirde sikli- 
81, 300 appendektomi olgusunda 1 olarak rapor edilmistir [1,2]. 
Cekum divertikiilU konjenital orijinli ve tim barsak katlarini ice- 
ren gercek bir divertikildiir. Divertikillerin 6nemli bir béliimti ce- 
kum anteriorundan kaynaklanir.Bu nedenle serbest perforasyon 
ile siklikla karsilasilir. 

Posteriordan kaynaklanan divertikiller ¢cogu zaman kapall per- 
forasyon ve kitle olusumu ile birlikte goriltir.¢ekum divertikuli- 
tinin tanis! ameliyat 6ncesi donemde zordur. Birgok olguda akut 
appendisit 6n tanisi ile ameliyata alinan hastalarda peropera- 
tif olarak tani konulur. Cekum divertikilitinin tedavisi literatur- 
de tartismalidir. Klinigimizde cekum divertikiliti nedeni ile teda- 
vi ettigimiz 3 hastay! sunmay! amagladik. 


Olgu Sunumu 1 

25 yasinda erkek hasta acil cerrahi klinigimize 2 giindir olan ka- 
rin agrisi, bulanti ve istahsizlik sikayetleri ile basvurdu. Hasta- 
nin fizik muayenesinde sag alt kadranda hassasiyet ve rebaund 
mevcuttu. Labaratuar tetkiklerinde Wbc:21000K/U, CRP:12,3 
mg/dl idi. Batin Ultrasonografisinde (USG) sag alt kadranda 
transvers gap! 8 mm olan komprese olmayan kor sonlandigi net 
saptanmayan tubuler yap! ve lateral komsulugunda i¢erisinde 
hava imajlarinin izlendigi abse ile uyumlu olabilecek 24*20 mm 
lik heterojen gortiniim perfore appendisite bagli apse olarak ra- 
por edildi.Hasta bu bulgulari ile akut apandisit 6n tanisi ile eks- 
plore edildi. Eksplorasyonda g¢ekumdan orijin alan perfore diver- 
tukilit tespit edildi. Hastaya sa& hemikolektomi ileotransversos- 
tomi uygulandi . Patoloji sonucu akut apselesen perfore diverti- 
kiilit olarak rapor edildi. 


Olgu Sunumu 2 

26 yasinda erkek hasta klinigZimize 2 giindir olan karin a@grisi, 
bulanti ve kusma sikayetleri ile basvurdu. Hastanin Wbc-12000 
K/U diger laboratuar parametreleri normal idi. 

Fizik muayenede karin sag alt kadranda hassasiyet ve rebound 
mevcuttu. Batin usg akut appendisit olarak rapor edildi. Hasta 
akut appendisit 6n tanisi ile opere edildi. Eksplorasyonda gekum 
sag lateral duvarda 3*2 cm lik alanda divertikilit tespit edildi. 
Hastaya appendektomi yapildi. Divertikiiler lezyona konservatif 
tedavi karari alinarak batin sag alt kadrana drenaj kateteri yer- 
lestirildi. Post op 5 . giinde hasta sifa ile taburcu edildi. Patoloji 
sonucu normal appendiks olarak rapor edildi. 


Olgu Sunumu 3 

56 yasinda bayan hasta 3 giindiir olan epigastriumdan basla- 
yan daha sonra sag alt kadrana lokalize karin agrisi sikayeti ile 
acil genel cerahi klinigimize miiracaat etti. Hastanin lokositoz 
disinda (Wbc:15,700 K/U) parametreleri normaldi.Fizik muaye- 
nede karin sag alt kadranda hassasiyet ve rebaund mevcuttu. 
Batin USG’de appendiks gériilemedi ve ek patoloji saptanmadi. 
Hasta akut apandisit 6n tanisi ile ameliyat edildi.Ameliyatta ¢e- 
kum duvarinda 2*3 cm lik alanda divertikilit ile uyumlu lezyon 
tespit edildi. Apendiks, divertikulit olan yere yapisikti. Apandek- 
tomi yapildi. Divertikiiler lezyona konservatif tedavi karar! alina- 
rak sag alt kadrana drenaj kateteri yerlestirildii'Hastaya antibi- 
yotik tedavisi Ceftriakson 2 gr/giin intravenoz baslandi. Posto- 
peratif 10. Gunde hasta sifa ile taburcu edildi. Patoloji akut ap- 
pendisit olarak geldi. 


Resim 1. Cekumda tespit edilen divertikill 


Tartisma 

Cekum divertikulleri ilk defa Potier tarafindan 1912 de tanim- 
lanmis literattirdede 1000 e yakin olgu sunulmustur [3]. Diverti- 
killer hastalik konjenital( Gergek) ya da edinsel (Yalanci) diverti- 
killer olarak 2’ye ayrilir. Sag kolon divertikillleri daha ¢ok gen¢ 
hastalarda goruliir ve cogunlukla kolonun tiim katlarini igerisine 
alan gercek divertikillerdir[4]. 

Cekum divertikli olan bir cok hasta genellikle asemptomatiktir. 
Divertikiliin inflamasyonu ya da kanamasi nedeni ile sempto- 
matik hale gelirler [5]. Divertikiil siklig1 50 ile 300 apandisit va- 
kasinda 1 vaka olarak degisik oranlarda rapor edilmistir [6]. Ja- 
sim M Radhi ark. 465 olguyu divertikiler hastalik nedeni ile in- 
celemisler ve 15 hastada cekum divertikilli tespit etmislerdir[7]. 
Chou et al. USG’nin cekum divertikilit tanis! koymadaki yerini 
934 vakalik sag alt kadran agrili hastalarda yaptiklar! prospektif 
bir calismada degerlendirmistir.USG’nin gekum divertikiliti tani- 
sin! koymada sensivitesini % 91.3 ve spesifisitesini % 99.8 ola- 
rak bulmuslardir [8]. Bizim olgularimizin hig birisinde USG diver- 
tikilit teshisini koyamadi. 

Cekum divertikilitlerinin tedavisi hala tartismalidir. Tedavi yak- 
lasimlari, antibiyotik tedavisi, divertikiilektomi, ve sag hemiko- 
lektomi olacak sekilde degiskenlik gostermektedir [4,6,9]. 
Russell N. Harada ve ark. yaptiklari calismada 90 ¢ekum diverti- 
kilitli vakaya yaklasimlarinda hastalarin %73 preoperatif olarak 
akut apandisit olarak ameliyata alinmis hastalara operasyon es- 
nasinda ¢ekum divertikiliti tanis! konarak 49 hastaya sag hemi- 
kolektomi ya da gekektomi ameliyati ,29 hastaya sadece appen- 
dektomi ve antibiyotik tedavisi, 10 hastaya da divertiktilektomi 
ameliyati yapmislardir. Appendektomi yaptiklari 29 hastanin 27 
tanesini 10 yil boyunca takip etmisler ve sadece 4 hastada re- 
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kirren sag alt kadran agrisi gelismis,ve sonucgta apendektomi+ 
postoperatif antibiyotik verilen grupta herhangi bir komplikas- 
yon gelismemistir [10]. 

Bizim ¢alismamizda ¢ekum divertikiliti nedeni ile eksplore edi- 
len hastalara degisik tedavi yontemleri uyguladik.Komplike di- 
vertikuliti olmayan 2 vakaya insidental apendektomi+antibiyotik 
tedavisi ge¢ perforasyon olan 1 vakaya sag hemi kolektormi, is- 
lemi uyguladik. Cekum divertikiliti olgularinin degisik klinik tab- 
lolarla kendini gdstermesi bu farkliligin sebebidir. Cerrahi tedavi 
secenegi eksplorasyon bulgulari ile kararlastirilmalidir. 
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Ozet 

Stiren plastik sanayi, sentetik kaucuk ve yalitim malzemelerinin imalatinda yaygin 
olarak kullanilan benzen tiirevi aromatik bir hidrokarbondur. Buharinin inhalsyonu 
veya direk temas ile etkisini gésterir. Akut zehirlenmede goz ve ciltte irritasyon in- 
halasyonu ile akcigerlerde kimyasal pndmonite sebep olabilir. Etanol, benzen, ase- 
ton ve eter ile coziiliir. Suda céztindrliigti azdir. Biz bu yazida yaklasik 5 metre yiik- 
seklikten diistiikten sonra iizerine calistig1 iskelede bulunan bir teneke stiren dokii- 
len hastanin yOnetimini gozden gecirmek ve tilkemizde bircok acil serviste bulun- 


mayan dekontaminasyon odasinin gerekliliZine dikkat gekmek istedik. 
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Abstract 

Styrene is a benzene derivative of the aromatic hydrocarbon which is widely used 
in the manufacture of plastics industry, synthetic rubber and insulating materials. 
Its toxic effects occur by inhalation of its vapor or by direct contact. In acute in- 
toxication irritation in the eye and skin may occur and chemical pneumonitis may 
develop in the lungs due to inhalation. It dissolves in ethanol, benzene, acetone 
and ether. Water solubility is low. In this paper we present the management of a 
patient who after falling down from the scaffold which is approximately 5 meters 
of height, a tin of styrene on the same scaffold spilled on him and we would like to 
draw attention to the need for decontamination chamber which is not available in 
the most of the emergency departments in our country. 
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Giris 

Stiren etil benzen, butadien, toluenden elde edilebilen ve polisti- 
renin 6nciil maddesi olan aromatik bir ¢éztictiduir[1]. 25 °C uze- 
rinde buharlasabilen sivi ozellikli, renksiz kimyasal bir madde- 
dir[2]. Plastik sanayi, sentetik kauguk ve yalitim malzemeleri- 
nin imalatinda yaygin olarak kullanilir[2]. Buharinin inhalasyo- 
nu veya direk temas ile etkilerini gdsterir. Inhalasyon veya aspi- 
rasyon durumunda akcigerlerde dliimcil olabilen kimyasal pné- 
monite, direk temasta g6z ve ciltte irritasyona, oral alimlarda 
agiz, bogaz ve gastrointestinal yolda zedelenmeye sebep olabi- 
lir[3]. Ciltte kizariklik, agri ve dermatit yapabilir[3]. Etanol, ben- 
zen, aseton ve eter ile cozilllir. Suda ¢ézUnurlugd azdir[2,3]. Biz 
bu yazida yaklasik 5 metre yiikseklikten dustiikten sonra Uzerine 
Calistigi iskelede bulunan bir teneke stiren dokiilen hastanin y6- 
netimini gozden gecirmek ve ilkemizde birgok acil serviste bu- 
lunmayan dekontamimasyon odasinin gerekliliZine dikkat ¢ek- 
mek istedik. 


Olgu Sunumu 

Otuz yedi yasinda erkek hasta, yaklasik 5 metre yiikseklikten 
dtisme sonrasi ¢alistigi iskelede bulunan bir teneke stirenin Uize- 
rine dokiilmesi sonras! gogstinde, sirtinda ve goziinde agri ve 
yanma sikayetiyle 112 tarafindan acil servise getirildi. Basvu- 
ru aninda tansiyon arteriyal 100/60 mm/Hg, nabiz:120 atim/dk, 
vucut 1sisi:37 °C, solunum sayis! 14/dakika idi. Fizik bakida: Ge- 
nel durumu orta, bilinci ajite, ve lateralizan bulgusu yoktu. Glas- 
kow koma skoru 14 (E4 M6 V4) idi. Sag g6éz konjuktivasinda 
abrazyon ve gormesinde azalma, govdesinde ve sirtinda yay- 
gin eritem (Resim 1,2) ve viicudun cesitli yerlerinde abrazyon- 
lar mevcuttu. Hastanin tim giysilerinde ve vicudunda stirene 
ait yogun bir koku mevcuttu. Hastanin birincil baki ve resusitas- 
yonu ile birlikte akut maruziyeti azaltmak amaciyla temas eden 
tum giysileri cikartild!. Hasta dekontaminasyon odas! olmadigi 


Resim 1. irrigasyon 6ncesi yiiz ve toraks 


"| Iam 


Resim 2. irrigasyondan 6nce sirt ve bel 


icin baslangicta resiisitasyon odasinda tiim vucut 10.000 cc se- 
rum fizyolojik ve %70 alkol igeren antiseptik soliisyon ile yikan- 
di. Gozler ringer laktat ile irrige edildi. Agrisi ve ajitasyonu icin 
100 ugr fentanil 15 dakikada infiize edilirken 5 mg dormicum 
IV yavas puse yapildi. Hastadan resiisitasyon odasinda kan bi- 
yokimyasi, tam kan sayimi ve kan gazi icin kan alindi. Elektro- 
kardiyogram (EKG) ve akciger grafisi cekildi. Yatak basi tum ba- 
tin ultrasonografisi yapildi. Acil servisin igerisinde bulunan to- 
mografi odasinda beyin tomografisi cekildi. Kan tetkiklerinde, 
EKG’sinde, akciger grafisinde ve tiim batin ultrasonografisin- 
de bir 6zellik olmayan hastanin beyin tomografisinde sag yiik- 
sek paryetal bélgede sivama tarzi subdural hematom mevcuttu. 
Tomografi sonras! dogrudan acil servis doktor odasindaki ban- 
yoya alinan hastanin tim viicudu sabunlu su ile yikandi ve g6z- 
leri yaklasik 30 dakika serum fizyolojik ile irrige edildi. irrigas- 
yon sonrasi vicuttaki kizarikliklari dizeldi (Resim 3). Fakat go- 
ziin uzun sireli irrigasyonuna ragmen irrigasyon sonras! florose- 
in damla ile bakilan sa& g6z korneasinda belirgin kimyasal yanik 
mevcuttu (Resim 4). Hastaya goz hastaliklari tarafindan 6neri- 
len oksitetrasiklin ve polimiksin B siilfat igeren merhem ile se- 
rum fizyolojik damla baslandi. Acil serviste yaklasik 6 saat ta- 
kip edilen hasta beyin cerrahisi yogun bakima yatirildi ve burada 
tedavisine devam edildi. Beyin cerrahi yogun bakimdaki takiple- 
rinde cerrahi miidahale ihtiyaci ve stirene ait sistemik zehirlen- 
me bulgusu olmadi. Hasta herhangi bir motor defisiti ve gézde 
gorme kaybi olmadan yatisinin 5. giinuinde beyin cerrahi ve g6z 
hastaliklari poliklinik takibi Onerilerek taburcu edildi. Hasta po- 
liklinik takiplerine gelmedi. 


Tartisma 

Stiren zehirlenme bulgulari etil benzene benzeyen, alkali yapi- 
da bir aromatik hidrokarbondur. Vicuda agiz yoluyla, akciger- 
lerden inhalasyon yoluyla veya saglam deriden absorbsiyon yo- 
luyla girebilir[3]. %70'i idrardan fenil asetik asit, a feniletil al- 
kol, mandelik asit ve benzoik asit olarak atilir[4]. Hastamizda 
stiren maruziyeti vucudun genis bir alaninda saglam deriye te- 
mas seklinde gerceklesmisti fakat deriden absorbsiyon gercek- 
lesmeden arindirma saglandigi icin sistemik komplikasyonlar 


214 | Journal of Clinical and Analytical Medicine 


Yiiksekten Dusme ve Stiren Maruziyeti / Fall From High and Styrene Exposure 


Resim 4. irrigasyondan sonra florosein damla ile sag goziin goriinimti 


gelismemisti. 

Kimyasal yaniklar genel olarak asit ve alkali yanigi olarak sinif- 
landirilirlar. Asit veya alkali 6zellikli kimyasal maddelerle temas 
sonucu olusan kimyasal yaniklar 6zellikle is kazas! olarak veya 
cocuklarda genellikle icgilme sonucu sik goriilurler[5]. Kimyasal 
yaniklarda siklikla yz, g6zler ve ekstremiteler etkilenir. Genel- 
likle yanik alani termal yaniklardan daha az ve 6liim orani da 
daha diistk olmasina ragmen hastanede kalma ve yaralarin iyi- 
lesme suresi daha uzundur[6]. Hastamizda da yanik is kazasi so- 
nucu meydana gelmisti fakat siklikla rastlananin aksine cok ge- 
nis bir vicut alani etkilenmisti fakat cok kisa stirede tam vucut 
irrigasyonunun yapilmasi sayesinde ciltte ciddi lezyon olusma- 
di ve kimyasal yaniga bagli hastanede uzun sure kalma gerek- 
liligi olmadi. 

Kimyasal maddelere maruziyette birincil ve ikincil baki basa- 
maklarinin uygulanmasinin yani sira kimyasalin vdcuttan uzak- 
lastirilmasina yonelik tedavininde yapilmasi gerekmektedir. Te- 
davide varsa kimyasalin antidotu uygulanmalidir. Stiren suda iyi 
¢éziinmez fakat viicuda akut temasinda Oncelikle temas eden 
giysiler cikarildiktan sonra uygulanacak ilk tedavi bol mikar- 
da sabunlu su ile arindirmadir[3]. Ayrica ciltte olusan irritas- 
yon ve agriya yonelik tedavi uygulanmalidir[3]. Hastamizin hava 
yolu, solunum ve dolasiminin degerlendirilmesinde problem yok- 
tu. Kisa nérolojik muayenede ajitasyonu ve tiim giysileriyle vu- 
cudunda yogun bir koku mevcuttu. Stirene ait akut maruziyeti 
azaltmak igin giysilerinin hepsi cikarilarak serum fizyolojikli yi- 
kama solusyonlariyla tim vicut yikandi. Suur bozuklugu ile GKS 


diisiklugiinti aciklamak icin BBT planlandi. Ajitasyonu icin mida- 
zolom ve agrisi igin fentanil yapildi. Beyin tomografisinden son- 
ra arindirma islemine sabunlu su ile devam edildi. 

Yapilan hayvan deneylerinde stirenin 11000 ppmin Uzerinde- 
ki dozlarda gézde siddetli irritasyon bildirilmistir[3]. insanlarda 
100 ppmde konjonktivite, 200 ppmde ciddi g6z irritasyonuna 
sebep olur fakat bu etkiler genellikle 48 saat icinde dizelir[3]. 
Goziin irritasyonunu azaltmak kimyasali gézden uzaklastirmak 
igin g6z 30 dakika serum fizyolojikle irrige edilmeli g6ze herhan- 
gi bir notralizan ajan uygulanmamalidir[6]. Stiren maruziyetin- 
de g6z irritasyonunun genellikle dizeliyor olmasina ragmen has- 
tanin gelis aninda sag g6z korneasinda kimyasal yanik olmasi- 
nin ciddi bir zedelenme bulgusu oldugunu ve zamaninda yapti- 
gimiz serum fizyolojik ile irrigasyonun ve uyguladigimiz dam- 
la ve merhemlerin sterine bagli irritasyonu azalttigini ve bu sa- 
yede de gézde her hangi bir problem kalmadigini diistiniiyoruz. 
Ulkemizde saglik bakanliginin yatakli saglik tesislerinde acil ser- 
vis hizmetlerinin uygulama usul ve esaslar! hakkindaki 16 Ekim 
2009 tarihindeki tebligin acil servis seviye tespit ve denetim 
formu ek-5’e gore[7] acil servislerin seviyelendirilmesinde 2. ve 
3. seviye acil servis olabilmek icin acil serviste dekontaminas- 
yon odasi bulundurulmasi gereklidir. Fakat 3. seviye bir acil ser- 
vis olmamiza ragmen bizim ve bizim gibi birgok acil servisin de- 
kontaminasyon odasi bulunmamaktadir. Boyle bir odanin bulun- 
mamas! sebebiyle viicudunun genis bir alan etkilenmis tek bir 
hasta bile restisitasyon odasinda yeterince arindirilamamis an- 
cak doktor odasindaki banyoda arindirma yapilabilmistir. Fakat 
daha fazla sayida hasta basvurusunun oldugu bir zamanda bu- 
ranin yeterli olmayacag! ve yerin cok dar olmasi sebebiyle has- 
tada gelisebilecek bir komplikasyonda higbir sey yapilamaya- 
cagi aciktir. 

Sonug olarak stiren gibi toksik etkileri olan kimyasal maddele- 
re maruziyet sik rastlanilan acil bir durum olmamasina ragmen 
tim hastanelerin bu tarz arindirilmasi gereken hastalara mida- 
hale edebilecekleri uygun dekontaminasyon odasi ve yetismis 
elemanlarinin olmasi gerektigi kanaatindeyiz. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Yabanci cisim aspirasyonlar! eriskin doneminde nadir goriiliirler. Uzun stire asemp- 
tomatik olabildigi gibi birgok patolojik durumla da karisabilmektedirler. Yabanci ci- 
sim aspirasyonu sonucu endobronsiyal lezyon olusturarak brons karsinomunu tak- 


lit eden iki olgumuzu sunuyoruz. 
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Abstract 

Foreign body aspirations are rare in adults. As they can be asymptomatic for a 
long time, they can mimic many pathologic situations. We presented two cases 
with endobronchial lesions occurred as a result of foreign body aspiration that 


mimicking bronchial carcinoma. 
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Giris 

Yabanci cisim aspirasyonlar! gocukluk ¢aginda daha sik gorul- 
mekle birlikte her yas grubunda gérilebilir [1-3]. Hava yolun- 
da total obstriiksiyon gelistirdigi takdirde asfiksiyle dlime ve 
sekellere neden olabilir. Bazi olgularda uzun siire asemptoma- 
tik seyreder. Erken tani 6nemlidir ve en kisa zamanda yaban- 
ci cismin cikarilmasi gerekmektedir [4]. Tanida bronkoskopi altin 
standarttir [3]. Fiberoptik bronkoskopide daha distal yerlesimli 
yabanci cisimler gértilebilse de rijit bronkoskopide yabanci cis- 
min cikarilmasi acisindan fleksibla gére Ustiindir.[1] 


Olgu Sunumu 1 

36 yasinda bayan hasta 2 aydir devam eden okstrtk, nefes dar- 
lig! sikayetleriyle klinigimize basvurdu. Yapilan fizik muayene- 
sinde sag orta zonda solunum seslerinde azalma ve ince ral- 
ler tespit edildi. Labaratuvar tetkiklerinde herhangi bir patolojik 
bulguya rastlanmadi. Cekilen toraks bilgisayarli tomografisinde 
(BT) sag intermediate brons seviyesinde liimen igerisinde yak- 
lasik 1 cm boyutlu nodiler lezyon izlendi (Resim 1). Hastaya fi- 


Resim 1. Birinci olgumuza ait toraks BT ve PET BT goriintileri 


beroptik bronkoskopi (FOB) yapildi. Sagda intermedier bronsta 
orta lob ve alt lob ayrim karinasindan baslayan 6demli gorunim 
ve orta lobu tam tikayan endobronsiyal lezyon izlendi. (Resim 
2). Buradan multip! biyopsiler alindi. Patoloji sonucu metaplas- 
tik degisiklikler igeren iltihapli brons mukozasi olarak raporlandi. 
Hastaya brons karsinomu 6n tanisiyla cekilen 18 floro-deoksi- 
glukoz pozitron emisyon tomografisinde (18 FDG PET BT) na- 
zofarenks ist posterior duvarinda doku kalinlasmasina siiperpo- 
ze artmis metabolik aktivite tutulumu (SUVmax:10,37), sa& pos- 
terior servikalde (SUVmax:3,90), sol posterior servikalde (SUV- 
max:4,40), sag Uist juguler (SUVmax:3,66) ve sag Ust lob anteri- 
or segmentte diffiiz metabolik aktivite tutulumu (SUVmax:2,72), 
sag orta lob brons kékiinde 9x6mm nodiler metabolik aktivi- 
te tutulumu (SUVmax:4,87), sag hiler (SUVmax:2,82), subkari- 
nal (SUVmax:3,58) metabolik aktivite tutulumu izlenmistir (Re- 
sim 1). Hastaya yapilan FOB ile alinan biyopsi maligniteyi ekar- 
te etmeyince, daha biiyiik doku orneklemesi yapmak amaciyla ri- 
jit bronkoskopi yapildi. Rijit bronkoskopi ile sagda, orta lobda iz- 
lenen endobronsiyal lezyondan biyopsi alinirken, sert kivamli tas 
ile uyumlu yabanci cisim, forceps yardimuyla cikarildi. Mevcut 
mukozal lezyonun yabanci cisim reaksiyonuna sekonder oldugu 


dustinilerek ve patoloji iginde yeterli biyopsi almak amaciyla ta- 
mamen temizlendi. Patoloji sonucu yabanci cisim, metaplastik 
deBisiklikler igeren iltihapli brons mukozasi olarak degerlendiril- 
di. Hastanin anamnezi tekrar sorgulandiginda 1 yil 6nce burnun- 
daki rinolit nedeniyle tedavi edildigi ve o dénemden beri zaman- 
la artis gosteren Oksiruk sikayetinin oldugu 6grenildi. 

Hastamiz 1. ay kontroliinde semptomlarinin tamamen duzeldi- 
gini belirtti. Yapilan kontrol bronkoskopisinde orta lobun tama- 
men acik oldugu ve mevcut mukozal duzensizliklerin belirgin ola- 
rak dizeldigi gortildii (Resim 2). 


Resim 2. Birinci olgunun bronkosopide orta lobun tam tikali ve tedavi sonrasi tam 
acik hali 


Olgu Sunumu 2 

66 yasinda bayan hastaya 3 aydir devam eden nefes darligi ve 
oksiruk sikayetleri nedeniyle basvurdugu dis merkezde_ toraks 
BT cekilmis. BT’de sag akciger alt lob lateral ve posterior bazal 
segment diizleminde infiltratif havalanma kayb! alanlari ve kon- 
solide alanlar izlenmis (Resim 3). Hasta bunun Uzerine ileri tet- 
kik ve tedavi amacli klinigimize y6nlendirimis. 


Klinigimize basvurusunda yapilan fizik muayenesinde, dinlemek- 


le sag akcigerde ral ve ronkus alindi. Labaratuvar analiz sonu¢- 
lari tamamen normaldi. Hastaya brons karsinomu 6n tanisiyla 
yapilan FOB’da, sag orta lobu tama yakin tikayan endobronsiyal 
lezyon izlendi (Resim 4). Lezyondan biyopsi alma sirasinda FOB 
forsepsiyle kemik doku sertliZinde sert bir yabanci cisim ¢ikaril- 
di. Cikarilan yabanci cisim patolojik olarak kemik doku ile uyum- 
lu olarak raporlandi. Ayrica lezyondan alinan diger biyopsilerin 
patoloji sonucu skuam6z metaplazi olarak raporlandi. Bu sonuc- 
lar da lezyonun yabanci cisim aspirasyonuna sekonder oldugu- 
nu destekliyordu. Hastaya, orta lob diizeyindeki mevcut darlig1 
daha fazla rahatlatmak ve havalanmay! daha iyi saptamak ama- 
cl ile rijit bronkoskopi planlandi.Rijit bronkoskopi ile orta lobda- 
ki endobronsiyal lezyon tamamen temizlendi ve tekrar patoloji- 


Journal of Clinical and Analytical Medicine | 217 


Yabanci Cisim Aspirasyonu / Foreign Body Aspiration 


4 


Resim 4. ikinci olgunun bronkosopide orta lobun tam tikali ve tedavi sonras! tam 
acik hali 


ye gonderildi. Yine patoloji sonucu iltihapli brons mukozasi ola- 
rak raporlandi. 

Bir ay sonra kontrole gelen hasta semptomlarinin belirgin ola- 
rak geriledigini belirtti. Yapilan kontrol bronkoskopisinde sag 
orta ve alt lob girisindeki 6nceki endobronsiyal lezyonlarin kay- 
boldugu ve tim orifislerin agik oldugu izlendi (Resim 4). 


Tartisma 

Yabanci cisim aspirasyonu hayati tehdit eden ve acil muidaha- 
le gerektiren bir durumdur. Dogru tani hizla konulup, aspire edi- 
len yabanci cisim gtivenli bir sekilde ¢ikarilmalidir [4]. Cocuklar- 
da daha sik goériilmekle birlikte her yasta gériilebilmektedir [1, 
2, 3]. Yetiskinlerde genellikle 6.- 7. dekatlarda, havayolunun ko- 
ruyucu mekanizmalarinin yetersiz kalmasi sonucu gorilur. Eris- 
kinlerde sedasyon, genel anestezi, nérolojik defisit, epilepsi gibi 
biling kaybi ve orofaringeal motor defisitle seyreden durumlar- 
da goriillebilmektedir [5, 10]. Eriskinlerde yabanci cisimler, ana- 
tomik acilanma nedeniyle cogunlukla sa bronsiyal sisteme yer- 
lesirken cocuklarda her iki sistemde esit olarak izlenir [3]. Eris- 
kinlerde yabanci cisim aspirasyonu bazen yillarca saptanama- 
yabilir ve tikali bronsun yetersiz drenaji nedeniyle bronsit, as- 
tim, pnémoni gibi degerlendirilip yanlis tedaviler uygulanabilir 
[5, 6,7]. Bazi olgularda bronsektazilere sebep olabilmektedir. Bu 
tir olgularda tikali segmentin cerrahi rezeksiyonu gerekebilir [8]. 
Rinolitler (burun taslari), nazal boslukta yerlesen, oldukca nadir 
goérilen, mineralize lezyonlardir. Tedavide anterior rinoskopi ile 
tas butiin olarak ya da parcalanarak ¢ikartilir. Cok buyiik lezyon- 
larda lateral rinotomi yapilabilir [9]. Bizim olgumuzdan bir tane- 
sindede bir yil 6nce anterior rinoskopla eksize edilen rinolit 6y- 
kusti vardi ve sonrasinda devam eden oksirtik sikayeti olmustu. 
Tani igin yabanci cisim aspirasyonundan suphelenilen tim olgu- 
larda radyografik degerlendirme yapilmalidir [3]. Yapilan ¢alis- 
malarda radyolojik degerlendirmenin sensitivitesi %73, spesifi- 
tesi %45 olarak gésterilmistir. Bizim olgularimizda da PA akci- 
ger grafide belirgin degisiklik izlenmezken toraks BT’de belirgin 
degisiklikler izlendi ve brons karsinomunu akla getirdi. 

Tani ve tedavide rijit bronkoskopla ulasilamayacak kadar peri- 
ferik yerlesimli yabanci cisimlerin cikarilmasinda ve boyun ma- 
nevrasinin uygun olmamasi (travma vs.) gibi kontrendikasyon- 
larda FOB’un kullanilmasi uygundur [6]. Bizim olgumuzda malig- 
nite 6n tanisiyla 6nce FOB yapildi ve intermediate brons tama 
yakin endobronsiyal lezyonla tikal! olarak degerlendirildi. Biyop- 
si sonucunun metaplazi gelmesi tizerine rijit bronkoskopi yapildi. 
Endobronsiyal biyopsi alma sirasinda yabanci cisim tespit edildi 
ve bronsiyal sistem temizlendi. 


Sonug olarak, yabanci cisim aspirasyonlar! uzun sire asempto- 
matik olup gdzden kagabilir veya astim, pnomoni, bronsit, bron- 
kojenik karsinom gibi durumlarla karisabilir. Klinisyenlerin, bu 
gibi klinik durumlarda yabanci cisim aspirasyonu olasiligini da 
akillarinda bulundurmasi 6nemiidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu ¢alismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 


Kaynaklar 

1. Steen KH, Zimmermann TH. Tracheobronchial aspirated of foreign bodies in 
children: A study of 94 cases. Laryngoscope 1990;100:525-30. 

2. Yiiksek T, Solak H, Yeniterzi M, Ers6z A. Foreign body aspiration in children and 
results of treatment: Turkish J Research Med Sci 1989;7:39-44. 

3. Kaya S, Yalcinkaya |, Moldibi B ve ark. Trakeobronsial yabanci cisim aspirasyon- 
lari: Solunum Hastaliklari 1991;2:255-64. 

4. Friedman EM. Tracheobronchial foreign bodies: Otolaryngol Clin North Am 
2000;33:179-85. 

5. Limper AH, Parakash UBS. Tracheobronchial foreign bodies in adults: Ann In- 
tern Med 1990;112:604-9. 

6. O'Sullivan BP, Frassica JJ, Rayder SM. Tracheal bronchus; a cause of prolonged 
atelectasis in intubated children: Chest 1998;113:537-540. 

7. Aydogdu K, Findik G, Saglam L, Kaya S. Occult Foreign Body; Mimicking Lung 
Cancer: J.Clin.Anal.Med.2010;1(3):57-59 

8. Marks C. The ectopic tracheal bronchus; management of a child by excision and 
segmental pulmonary resection: Dis Chest 1966;50:652-654. 

9. Jone s HS. Rhinolithiasis: ) Ear Nose Throat 1988;67(4):248-51, 

10. Ari G, Tuksavul F, Ediboglu 0, Aydogdu Z, Soy 6, Gigli S. Brons Karsinomunu 
Taklit Eden Yabanci Cisim Aspirasyonu: Olgu Sunumu. izmir Gégiis Hastanesi Der- 
gisi 2004; 41- 43. 


How to cite this article: 
Aydogdu K, Findik G, Hazer S, Kaya S. Foreign Body Aspiration Involved with 
Bronchial Carcinoma: Two Cases. J Clin Anal Med 2015;6(suppl 2): 216-8. 


218 


| Journal of Clinical and Analytical Medicine 


Negative Pressure Pulmonary Edema After 
Extubation in Appendectomy: Case Report 


Apendektomi Sonrasi Gelisen Negatif 
Basincli Pulmoner Odem: Olgu Sunumu 


Negatif Basincli Pulmoner Odem / Negative Pressure Pulmonary Edema 


Tarik Purtuloglu, Fatih Simsek, Ercan Kurt 


Department of Anesthesiology and Reanimation, Gulhane Military Medical Faculty, Ankara, Turkey 


Ozet 

Negatif basingli akciger 6demi(NBAO) akut ist solunum yolu tikanikligi sonrasi 
gelisebildigi gibi kronik Uist hava yolu tikanikliginin rahatlamasina ikincil olarak da 
ortaya cikabilen ve hayati tehdit eden bir komplikasyondur[1]. NBAO etiyolojisin- 
de ekstiibasyonu takiben gelisen laringospazm birinci sirayi alirken, diger neden- 
leri arasinda; epiglottit, krup, hickirik, yabanci cisim aspirasyonu, faringeal hema- 
tom ve orofaringeal tiimérler yer almaktadir[2]. NBAO tedavisi genellikle destek 
tedavisidir. Taninin erken konarak yeterli oksijenasyonun saglanmasi tedavinin te- 
mel prensibidir. Pozitif hava yolu basinci uygulanmasi cogu hastada CPAP ile sag- 
lanabilirken bazen tekrar entiibasyon ve mekanik ventilasyon gerekebilmektedir. 
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Negatif Basing; Pulmoner Odem; Ekstubasyon; Apendektomi 


Abstract 

Negative pressure pulmonary edema (NPPE) is a rare complication that can occur 
after acute upper airway obstruction or secondary to relax chronic upper airway 
obstruction and a life-threatening fatal condition. The first cause in the etiology 
of NPPE is developed laryngospasm after intubation or extubation, while the other 
causes are epiglottitis, croup, hiccups, foreign body aspiration, pharyngeal he- 
matoma and oropharyngeal tumors. Supportive therapy is usually the only treat- 
ment. The fundamental principle of treatment is early diagnosis and to provide 
adequate oxygenation. Application of positive airway pressure is often provided 
with CPAP in most of patients, but sometimes re-intubation and mechanical ven- 
tilation may be required. 
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Giris 

Negatif basincl akciZer 6demi(NBAO) daha siklikla akut ist 
solunum yolu tikanikligi sonrasi gorulmekle beraber kronik dst 
hava yolu tikanikliginin rahatlamasina ikincil olarak gelisebil- 
mektedir[1]. Nonkardiyojenik akciZer 6demi nedenlerinden biri 
olarak da kabul edilen bu durumun mekanizmasinda genellikle 
ust hava yolu tikanikliginin neden oldugu zorlu inspirium ¢aba- 
sinin negatif intratorasik basinci arttirmasiyla sag kalbte pre- 
load artis! ve kapiller duvarindaki net hidrostatik basincin veya 
alveolo-kapiller membranin permeabilitesinin artmasi bulun- 
maktadir. NBAO etiyolojisinde entiibasyon veya ekstiibasyonu 
takiben gelisen laringospazm birinci sirayi alirken, diger neden- 
leri arasinda; epiglottit, krup, higkirik, yabanci cisim aspirasyo- 
nu, faringeal hematom ve orofaringeal tiimérler yer almakta- 
dir[2]. NBAO’niin anestezi pratiginde gériilme sikliZi %0.05 ile 
%0.1 olarak bildirilmistir[3]. Bu olgu sunumunda, genel anestezi 
altinda gerceklestirilen apendektomi sonrasinda erken postope- 
ratif donemde gelisen siddetli laringospazma bagli NBAO tani 
ve tedavi yaklasimlari tartisilmaktadir. 


Olgu Sunumu 

Yirmi dort yasinda, altmis dért kg agirligindaki erkek hastaya 
apendektomi 6n tanisi nedeniyle Genel Cerrahi klinigince acil 
operasyon planlandi. Preoperatif degerlendirmede ASA | sinifin- 
da, sigara anamnezi bulunan, kronik bir hastaligi ve gecirilmis 
cerrahi 6ykUsii bulunmayan hastaya genel anestezi altinda ope- 
rasyon planlandi. Hastanin laboratuvar degerlendirmesinde, |6- 
kosit: 25,3 K/uL, Hb: 16,1 g/dL, trombosit: 285 K/ul, PT: 15,2 sn, 
INR: 1,38 olarak tespit edildi. Anestezi indiiksiyonunda 1 mcg/ 
kg fentanil, 2 mg/kg propofol ve 0,1 mg/kg vekuronyum kullanil- 
di. Entubasyon 8 numaral! endotrakeal tiip ile sorunsuz bir sekil- 
de gerceklestirildi. Anestezi idamesi %50 N20/O2 ve % 1-2 se- 
vofluranla saglandi. Yetmis bes dakika(dk) sUren operasyon si- 
recinde herhangi bir hemodinamik ve solunumsal komplikasyon 
yasanmadi. Operasyon siiresince hastaya toplam 1100 mL kris- 
talloid sivi verildi. Cerrahinin tamamlanmasini takiben, spontan 
solunum aktivitesi gorilen hasta neostigmin ve atropinle deku- 
rarize edildi. Ekstiibasyon asamasinda herhangi bir sorunla kar- 
silasilmayan hastada birkag dk igerisinde ciddi laringospazm ve 
siddetli inspiratuvar efor gelisti. SpO2 %85’in altina duismesi 
uzerine hasta 1.0 FiO2 ile pozitif basing ile ventile edildi. Mas- 
ke ile ventilasyonda giiclk cekilen hastaya 30 mg propofol uy- 
gulandi. Bir sire sonra rahatlayan hasta SpO2 %95 olarak der- 
lenme odasina alindi. Burada giderek artan solunum sikintisi, hi- 
poksi ve beraberinde okstriik gelismesi Uzerine maske ile O2 
destegi saglanmaya baslandi. Derlenme odasinda yapilan fi- 
zik muayenesinde dinleme bulgusu olarak her iki hemitoraksta 
yaygin krepitan raller bulunmasi uzerine arteryal kan gazi alin- 
di. Kan gazinda (pH:7,38, PaO2:71,1 mmHg, PaCO2:36,1 mmHg, 
HCO3:21,4 mEq, BE:-3,6 ve Sp02:%94) gériildt ve PA akciger 
grafisi cekildi(Resim 1). Akciger grafisinde pulmoner 6demi des- 
tekleyen radyolojik goriinti(hiler dolgunluk, buzlu cam gortini- 
mi) tespit edildi. Bir sire sonra 6ksurik ile birlikte hafif kanli k6- 
pukli' balgam basladi. Hastaya ayirici taniya y6nelik olarak ak- 
ciger tomografisi ¢ekildi. Tomografi sonucunda her iki akciger 
alanlarinda bronsial aBa¢ cevresinde brons duvarlarinda kalin- 
lasmalarin da eslik ettigi nodiler buzlu cam dansiteleri ve crazy- 
paving(Arnavut kaldirimi) seklinde dansiteli alanlar izlenmekte 
ve gériiniim alveolar hemoraji ile uyumluydu(Resim 2). Solunum 


sikintisinin laringospazm sonrasi gelismesi, fizik muayene, klinik 
surec ve laboratuvar incelemeleri ile tani, negatif basingli akci- 
ger 6demi olarak disiintilerek hizla tedaviye baslandi. Hastaya 
inhaler bronkodilatér ve 80 mg prednizolon uygulandi. Hasta- 
ya pozitif basingli ventilasyon uygulamak amaci ile CPAP uygu- 
lanmasina karar verildi. Bir saatlik noninvaziv ventilasyon sire- 
cinde hipoksi (SpO2<90) duzeltilemeyince olgu yeniden entiibe 
edildi. Hasta mekanik ventilatérde BIPAP modunda (Frekans:14, 
IPAP:16 EPAP:8, Fi02:55) remifentanil(25 mcg/kg/dk) ve propo- 
fol(4 mg/kg/sa) sedasyonu altinda yaklasik 6 saat boyunca ta- 
kip edildi. Hastaya 20 mg furosemid uygulandi. 6 saat sonun- 
da kan gazi analizi(pH:7,38, Pa02:133 mmHg, PaCO2:42 mmHg, 
HCO3:25 mEq, BE:0,1 ve Sp02:%99), hastanin SpO2 ve spontan 
solunumu degerlendirilerek sorunsuz bir sekilde eksttibe edildi. 
Oda havasinda SpO2 %96 altina diismemesi, kanli kopuklii bal- 
gamin kaybolmasi Uzerine spontan solunumda takip edilen has- 
ta 2. saatin sonunda yakin takip amaciyla genel cerrahi klinigi 
yogun bakimina nakledildi. Hasta postoperatif 3. giinde sifa ile 
taburcu edildi. 


Resim 1. Postopertatif PA akciger grafisi. 


Resim 2. Postopertatif akciger tomografisi. 


Tartisma 
NBAO, ist hava yolu obstriiksiyonuna zorlu inspiratuar cevap 
sonucu olusan ve genel anestezi sonrasi nadir gdzlenen(%0,094) 
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bir komplikasyondur[4]. Genel olarak normal plevral inspiratu- 
ar basing -2 ila -5 cmH20 arasindadir. Ancak ciddi st havayo- 
lu obstriksiyonu sirasinda negatif intraplevral basingtaki artis 
-50 ila -100 cmH20 diizeyine kadar ulasabilir[5]. Sonug olarak 
ortaya cikan artmis negatif intratorasik basing, sag kalbe ve- 
noz dénist artirir ve pulmoner kapiller basing artar. Vendz d6- 
nus artis! ve kapiller okliizyon (wedge) basincinda artis sonucun- 
da pulmoner interstisyuma sivi gecisi olur ve akciger 6demi ge- 
lisir[6]. Bu kosullarda olusan hipoksi sonucu katekolamin desar- 
jl meydana gelir; b6ylece artan pulmoner ve sistemik vazokons- 
triksiyon pulmoner kapiller yatakta basing farkini daha da arti- 
rir. NBAO’ye 6zellikle saglikli geng eriskinlerde, géBiis ici yilksek 
negatif basing olusturabildikleri icin daha sik karsilasilir. Ayri- 
ca obez, iist hava yolu darligi olan, kisa boyun, tist hava yollari 
ile iliskili operasyon, uyku apne sendromu ve mediyastinal kitle- 
si bulunan hastalarda diger risk grubunu olusturmaktadir. NBAO 
ekstlbasyonu takiben hemen olusabildigi gibi, dakikalar hatta 
saatler icginde de olusabilmektedir. Olgumuzda, geng-eriskin bir 
hastada ekstiibasyon sonrasi gelisen laringospazmin tetikledi- 
gi zorlu inspirium ¢abasi sonucu postoperatif yaklasik 1. saatin 
sonunda gelisen NBAO sunuldu. Pulmoner 6demin medikal te- 
daviye cevap vermemesi, noninvaziv solunum desteginin yeter- 
siz kalmasi ve invaziv mekanik ventilasyona dramatik cevap ver- 
mesi dikkat ¢ekicidir. 

Akciger 6deminde klinik bulgular ve bu bulgularin gelisim stire- 
ci tipiktir. CoZunlukla ekstiibasyon esnasinda gelisen laringos- 
pazm ve spazmin ¢ézilmesinin ardindan ortaya ¢cikan solunum 
sikintis! ve hipoksi tanty! akla getirir. Kanli k6puklu balgamin na- 
diren eslik ettigi bu klinik durumun ayirici tanisinin da iyi yapil- 
masi gerekir. Ayiric! tanida aspirasyon, kardiyojenik pulmoner 
ddem ve sivi yUklenmesi dustinilmelidir[7]. Apendektomi uygu- 
lanan olgumuz geng¢-eriskin olup ek predispozan ozelliklere sa- 
hip olmayan bir olguydu. intraoperatif olarak hastaya gonderi- 
len mayinin normal degerlerde olmasi, ek bir kardiyak sorunun 
olmamasi, dinlemekle yeni olusan rallerin bulunmasi bizi non- 
kardiyojenik akciZer 6demine yoneltti. Ayrica ekstiibasyon son- 
ras! laringospazm yasamamiz ve takiben tablonun olusmasi, ak- 
ciger grafisi ve akciger tomografi bulgularinin tanimizi destek- 
lemesi NBAO tanisini giiclendirdi. 

Radyolojik incelemeler tani ve takipte oldukc¢a degerlidir. Ust 
hava yollari obstriiksiyonu sonras! gergeklesen ve pulmoner 
6dem bulgular! olmayan olgularin %29’ unda PA akciger grafi- 
sinin pulmoner 6demi ortaya ¢ikardigi gosterilmistir[8]. Akciger 
grafisinde diffuz bilateral alveolo-interstisiyel 6dem, akciger hi- 
lum genisligi gozlenirken, kalp biyuklUgi normaldir[9]. Bizim ol- 
gumuzda da akciger grafisi ve tomografisi taniy! netlestirme- 
mizde bize faydal! olmustur. 

NBAO tedavisi genellikle destek tedavisidir. Taninin erken kona- 
rak yeterli oksijenasyonun saglanmasi tedavinin temel prensi- 
bidir. Pozitif hava yolu basinci uygulanmasi gogu hastada CPAP 
ile saglanabilirken bazen tekrar entlbasyon ve mekanik venti- 
lasyon ihtiyaci gerekebilmektedir. CPAP sonucu bir yandan solu- 
num isi azalir ve respiratuar fonksiyonlar duzelir bir yandan da 
sol ventrikiil afterloadunu artirarak da kardiyak debi ve daha iyi 
hemodinami olusturur[10]. Yapilan yayinlar non-invazif solunum 
desteginin tekrar entiibasyon olasiligini, yogun bakim ve hasta- 
nede kalis siirelerini, morbidite ve mortaliteyi azalttigini goster- 
mektedir[11]. Burada 6zellikle dikkat gekmek istedigimiz nokta 
bizim olgumuzda da oldugu gibi non-invazif solunum destegi- 


nin yetersiz kaldigi hastalarda tekrar entubasyon karar! vermek- 
te gecikilmemelidir. Yeterli sedasyon destegi altinda invaziv so- 
lunum destegi saglanan hastalar kisa siire tedaviye cevap ver- 
mektedir. Bizde non-invaziv solunum destegine cevap vermeyen 
hastay! propofol ve remifentanil sedasyonu altinda yaklasik 6 
saat boyunca entiibe olarak takip ettik. 6 saat sonunda sorun- 
suz bir ekstiibasyon sonras! hasta klinigine yollandi. 
Farmakolojik ajanlara bakildiginda olayin fizyopatolojisinde sivi 
yliklenmesi olmadigi icin ditiretik kullanimi tartismalidir[12] ve 
sivi kisitlamasi yapilarak beklemek onerilmektedir. Buna rag- 
men diiiretik tedavisinin alveollerdeki artmis sivinin uzaklasti- 
rilmasina katkisi olabilecegini gosteren calismalarda vardir[13]. 
Ayrica kortikosteroidlerin de yarari halen tartismalidir(14). Ar- 
tan negatif intratorasik basincin neden oldugu alveoller hasa- 
ri kortikosteroidlerin azatlig1 bilinmektedir. Ayrica B agonistlerin 
pulmoner 6dem semptomlarini azaltabilecegi diistiniilerek kul- 
lanimi 6nerilmektedir. 

Sonug olarak; NBAO nadir gériilen fakat yiiksek morbidite ve 
mortaliteye ile sonuclanabilen bir durumdur. Erken tespit edil- 
diginde ve hemen tedaviye baslandiginda sonuglar! oldukga yz 
gildiriictidir. Riskli olgularin belirlenmesi, 6zellikle ekstitibasyon 
islemi esnasinda laringospazm gelisen genc-eriskin hastalarda 
dikkatli olunmasi ve akciger 6demi bulgular! olusursa ayirici ta- 
nida NBAO tanisinin mutlaka g6z 6niinde bulundurulmasi ge- 
rekmektedir. NBAO tedavisinde st hava yolu obstriikiyonunun 
erken taninmasi, hipoksinin 6nlenmesi, gerekirse reentiibasyon 
ve inzaviz mekanik ventilasyonun saglanmas! unutulmamalidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu cgalismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Hava yolu kontrolii gerektiren genel anestezi ve yofun bakim uygulamalarinda 
respiratuar, kardiyovasktler refleks yanitlar olusmakta, miyokardin oksijen sunu- 
mu ve tiiketimi olumsuz etkilenmektedir. Bu etkileri 6nlemede; lidokain, opioidler, 
magnezyum, kalsiyum kanal blokorleri, beta blokerler kullanilmaktadir. Lokal anes- 
tezik toksitesinin; genellikle lokal anesteziklerin gtivenli doz araliginin zerinde kul- 
lanilan dozlarinda olustugu bilinmektedir. Parenteral beslenme amaciyla kullanilan 
lipid emilsiyonlarinin lokal anesteziklerin yo! a¢tigi direncli fatal kardiyak etkile- 
ri diizelttigi cesitli hayvan ve klinik galismalarda gosterilmistir. Burada, enttibas- 
yon icin uygulanan iv. lidokaine bagli ani bradikardi asistoli gelisen ve lipid emil- 
siyon tedavisi ile dramatik olarak dizelen olgu literattir isiginda sunuldu. Bilgileri- 
miz dahilinde bizim olgumuz clinoleic ile lokal anestezik toksisitesinde basarili res- 
siisitasyon yapilan ilk olgudur. 
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Abstract 

During general anesthesia and intensive care applications that require control 
of the airway respiratory, cardiovascular reflex responses occur thus myocardial 
oxygen delivery and consumption can be negatively affected. To prevent these 
effects, lidocaine, opioids, magnesium, calcium channel blockers, beta-blockers 
have been used. Local anesthetic toxicity; is usually known to occur when used 
over the range of safe dose of local anesthetics. It has been shown in a variety of 
animal and clinical studies that a lipid emulsion used for parenteral nutrition im- 
proves resistance to fatal cardiac effects caused by local anesthetics. Herein, we 
presented a case who had developed sudden bradycardia, asystole by iv. lidocaine 
which is used for tracheal intubation and improved dramatically after treatment 
with lipid emulsion in the light of the literatures. According to our knowledge it is 
the first case which is succesfully resuciatated with clinoleic in local anesthetic 
toxicity in literature. 
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Giris 

Hava yolu kontrolii gerektiren genel anestezi ve yogun bakim 
uygulamalarinda laringoskopi, endotrakeal enttibasyon, mekanik 
ventilasyon ve ekstiibasyon sirasinda larenks basta olmak Uze- 
re trakea ve bronslarda bulunan reseptorler uyarilirlar. Bu uyar! 
sonucu respiratuvar, kardiyovaskiler refleks yanitlar olusmakta, 
miyokarda oksijen sunumu ve miyokardin oksijen tiiketimi olum- 
suz etkilenmektedir [1]. Laringoskopiye hemodinamik yanitin en- 
gellenmemesi sonucunda; kan basinc! artisi, aritmi, intrakraniyal 
basing artisi gibi istenmeyen olumsuz etkiler meydana gelmek- 
tedir. Bu etkileri 6nlemede; lidokain, opioidler, magnezyum, kal- 
siyum kanal blok6rleri, beta blokerler kullanilmaktadir [1]. 

Lokal anestezik (LA) toksitesinin, genellikle sunulan olguda da 
oldugu gibi LAlerin giivenli doz araliginin Uzerinde kullanilan 
dozlarda veya LA'in uygulama yolundaki hatalarda meydana gel- 
digi bilinmektedir. Parenteral beslenme amaciyla kullanilan lipid 
infuzyonlarinin LAlarin yol ag¢tigi direncli fatal kardiyak etkileri 
duzelttigi cesitli hayvan ¢alismalarinda gésterilmistir [2,3]. Bu- 
nunla birlikte literatiirde LA toksisitesinin lipid soltisyonlari ile 
basaril! bir sekilde tedavi edildigini bildiren olgu sunumlari mev- 
cuttur [4-6]. Bu makalede 500 mg % 10’luk lidokainin yanlislikla 
intra ven6z (iv) bolus uygulanmasi sonrasinda, bradikardi, kon- 
vilziyon ve asistoli gelisen ve iv lipid emilsiyon tedavisi (LET) ile 
dramatik olarak diizelen olgu literati esliZinde sunuldu. 


Olgu Sunumu 

Konjestif kalp yetmezligi, kronik obstriiktif akciZer hastaligi, di- 
abetes mellitus ve hipertansiyon tanilari olan 62 yasinda, 70 kg 
kadin olgu, solunum sikintis! nedeniyle yogun bakim Unitesine 
yatirildi. Olgu insulin, digoksin, steroid, antibiyotik ve bronko- 
dilatator tedavisi almakta idi. Olgu non invaziv ventilasyon ve 
spontan solunum doénistmlt takip edilmekte idi. Olgunun arte- 
riyel kan gazi degerleri pH: 7.30, PaCO2: 65 mmHg, PaO2: 42 
mmHg idi. Medikal tedaviye ragmen solunum sikintisi diizelme- 
yen, hiperkarbi gelisen ve hipoksemisi ilerleyen olguda, yatisi- 
nin 3. gdniinde mekanik ventilatér destegi igin entiibasyon kara- 
ri alindi. Olgu balon valv maske sistemi ile solutulmaya baslan- 
di. Laringoskopi 6ncesi hemodinamik yaniti baskilamak icin yo- 
gun bakim hemsiresinden 150 pg fentanil, 100 mg %2 lik lidoka- 
inin iv uygulamasi istendi. intravendz medikasyonu takiben 30 
sn icginde konvilsiyon gelisti. Bes mg midazolam ile nobet kont- 
rol altina alindiktan sonra ani bradikardi ve asistoli gelisti. Kar- 
diyopulmoner resiisitasyona (KPR) baslandi. Hasta 7.5 nolu por- 
teks tup ile entiibe edildi. Restisitasyon sirasinda hastaya % 2’lik 
lidokain yerine, ayni hacimde ve benzer ampul formunda olan % 
10'luk (500 mg) lidokainin yanlislikla iv bolus yapildigi fark edil- 
di. Lidokain toksisitesi diistinulerek % 20 lipid i¢geren total pa- 
renteral nutrisyonun (Clinoleic: % 80 zeytinyagi, % 20 soya yagi 
- Oliclinomel ® N4-550E) (yogun bakimimizda sadece clinole- 
ic igeren lipid solsyonu bulundugundan) lipid igeren bélumin- 
den 1.5 ml/kg iv bolus ve 1 mg adrenalin iv uygulandi ve 1 da- 
kika iginde spontan dolasimin geri déndigii saptandi. Kardiyak 
stabiliteyi takiben 0.25 ml/kg/dk lipid infizyonuna 10 dk devam 
edildi. Olgu yatisinin 5. gintinde kan gazlarinin normale dénme- 
si, norolojik durumunun ve vital parametrelerinin diizelmesiyle 
ventilatorden ayrilarak ekstiibe edildi. 


Tartisma 


LA toksisitesinde; kulak ginlamasi, g6rme bozuklugu, tremor ve 
bas donmesi gibi hafif bulgularin yani sira, konvilsiyonlar ve 
kardiyak aritmiler (bradi ya da tasiaritmi) apne, koma, kardiyak 
arrest ve dliim gibi ciddi sonuclar gelisebilmektedir [4-6]. Lido- 
kain maksimum dozu 4,5mg/kg olarak bilinmektedir. [7]. Sunu- 
lan olguda lidokaninin yanlislikla 500 mg (yaklsik 7mg/kg) iv bo- 
lus uygulanmas! sonrasi ciddi yan etkiler gelismistir. 

Lokal anestezikler, klomipramin, verapamil, propranolol, bupro- 
pion gibi yagda kolaylikla ¢dziinebilen bilesiklerin toksisitesin- 
de standart restisitasyona yanit alinamadiginda LET’nin basa- 
riyla kullanildigi bildirilmektedir [6]. Lipid infizyonunun etki me- 
kanizmasi ‘Lipid sink’ hipotezi ile agiklanmaktadir. Mekanizma 
tam aydinlanmamakla birlikte lipid infizyonunun; LA’in metabo- 
lizmasini ve dagilimini artirarak reseptorlerden plazmaya dogru 
yonlendirdigi diisintilmektedir [3]. Waring [8] 2012 de yayinla- 
digi derlemesinde LET ile lipofilik ilaglarin toksisitesinde 76 ol- 
guya basarili resiisitasyon uyguladigini ve bu olgularin 21’inin 
anestezik ajanlara bagli oldugunu rapor etmistir. Kudo ve ark. [9] 
paroksismal ventrikuler aritminin tedavisi igin yiksek doz %10 
luk lidokain (500 mg) enjeksiyonundan hemen sonra tonik klo- 
nik konvilziyonlar ve kardiyak arrest gelisen ve dliimle sonuc- 
lanan olgularini yayinladilar. Zuberi ve ark. [10] 6zafagogastro- 
duedonoskopi 6ncesi % 4 lik lidokainden 20 ml (800 mg) gar- 
gara uygulayan konvilzyion, asistoli gelisen ve dliimle sonucla- 
nan 21 yasindaki olguyu sundular. Bizim ¢alismamizda da yan- 
lishikla giivenli doz araliginin dzerinde lidokainin iv uygulanma- 
si sonucu olarak kardiyak ve n6rolojik yan etkiler olusmustur. Ol- 
gumuz ileri yasta ve komorbid hastaliklara sahip olmasina rag- 
men, gelisen kardiyak arrest lipid soliisyonu tedavisi ile kisa su- 
rede dizelmistir. 

ilk olarak Rosenblatt ve ark. [4] LA toksisitesinde %20’lik intra- 
lipid (% 20 soya yagi, % 1.2 yumurta fosfolipidi, 2.25% gliserin: 
uzun zincirli trigliserit) soltisyonu uygulamasi ile spontan dola- 
simin geri dondugiinu yayinladilar. Yine literatirde iyatrojenik 
olarak periton diyalizi kateteri takilirken verilen lidokainin sis- 
temik dolasima gegmesi sonrasi dispne, haliisinasyon, dizartri, 
kas gli¢gsiizlUgii gelisen ve iv %20'lik intralipid sollisyonu sonra- 
st 10 dakika icginde diizelen olgu sunulmustur [5]. Dix ve ark. [6] 
lidokaine bagli gelisen restisitasyona direngli kardiyak arrest ol- 
gusunda %20’lik intralipid solsyonunu basarili bir sekilde kul- 
lanmislardir. Ludot H ve ark. [11] LA toksisitesine bagli gelisen 
genis QRS'li ventriktiler tasikardinin tedavisinde % 20’lik Medi- 
alipid (% 50 orta zincirli trigliserit, % 50 uzun zincirli trigliserit) 
kullanarak basarili sonug elde etmislerdir. Warren JA ve ark. [12] 
ise LA toksisitesinde gelisen kardiyovaskuler kollapsin %20'lik 
Liposyn III (% 10 soya yagi, % 1.2 yumurta fosfolipidi, % 2.5 gli- 
serin) ile duzeldigini bildirdiler. Bizim olgumuz da literatiirle ben- 
zer sekilde LET ile basarili bir sekilde resusite edilmistir. Litera- 
tirde simdiye kadar LA toksisitesinde clinoleic kullanilmamis- 
tir, elimizde baska lipid solisyonu bulunmadigindan zorunlu ola- 
rak kullanilan clinoleic ile diger lipid solisyonlarina benzer sonug¢ 
alinmistir. Bilgilerimiz dahilinde bizim olgumuz clinoleic ile LA 
toksisitesinde basarili ressusitasyon yapilan ilk olgudur. 

Sonug olarak; Literattirde bildirilen LA toksisitelerinde LET kulla- 
nilmadan yapilan resUsitasyonlarda basari oraninin diisuk oldu- 
gu gorilmektedir. Bu calisma, bir kez daha LA toksisitesine bag- 
li fatal durumlarin tedavisinde LET’in ne denli 6nemli oldugunu 
goéstermistir. Literatiirde bildirilen vakalarda kullanilan lipid so- 
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lsyonlart farkli olmasina ra&men (Liposyn Ill, Medialipid, intra- 
lipid) olgumuzda elde edilen basarinin benzer olmasi belli mik- 
tarda lipid soliisyonunun iv yolla verilmesi gerektigini distindir- 
mektedir. Bu nedenle lipid soliisyonlarinin, LA’in yaygin kullanil- 
digi acil servis, ameliyathane salonlari, agri merkezleri ve yo- 
gun bakim Unitelerinde acil mudahale ilaclari iginde bulunmasi- 
nin uygun olacag! kanaatindeyiz. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Retinal arter tikanikliklari g6z acilleri iginde yer almaktadir. Bu yazida retinal arter 
dal tikanikligi olan olgu sunulmustur. Elli yedi yasindaki bayan hasta sol gézde ani 
baslayan gorme kaybi sikayeti ile basvurdu. Gormeleri sagda 1.0, solda 0.7 diize- 
yinde idi. Dilate gozdibi muayenesinde sag gozde herhangi bir patolojik bulgu sap- 
tanmazken sol gézde, makula Ust arkuat arter bifurkasyosunda kalsifiye plak ve 
bu arterin trasesine uyan retinal alanlarda solukluk ve 6dem goriildii. Retinal arter 
dal tikanikligi tanisi konularak hiperbarik oksijen tedavisi icin hasta yonlendirildi. 
Toplam 20 seans hiperbarik oksijen tedavi sonrasinda kalsifiye plaklarin kaybol- 
dugu izlendi. Hastanin gormesi 20/20 diizeyine ulasti. Hiperbarik oksijen tedavisi 
retinal arter tikanikliklar! tedavisinde gormeyi koruyucu yontemlerden birisi olarak 
gz 6niinde bulundurulmalidir. 


Anahtar Kelimeler 
Retina; Arter Tikanikligi; Hiperbarik Oksijen 


Abstract 

Retinal artery occlusion is one of the vision-threating emergency situations in 
ophthalmology. In this paper, a case of retinal artery occlusion is presented. Fifty 
seven year- old female patient presented with a sudden onset visual loss in her 
left eye. Best corrected visual acuity (BCVA) levels were 1.0 and 0.7 in the right 
and left eye, respectively. Dilated fundus examination revealed no pathological 
finding in the right eye. Whereas calcified plaque was seen in upper arquat artery 
bifurcation in the left eye. Pallorness with retinal edema was seen in this arterial 
trace. Retinal artery occlusion was diagnosed and patient was referred for hyper- 
baric oxygen therapy. After a total of 20 sessions of hyperbaric oxygen therapy, 
the calcified plaques disappeared and her BCVA increased to 20/20. Hyperbaric 
oxygen treatment is vision-saving method which should be considered in retinal 
artery occlusion. 
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Giris 

Retinal arter tikanikliklari (RAT) g6z acilleri iginde yer almakta- 
dir. RAT’da ani, agrisiz g6rme kaybi tipiktir. RAT Santral Reti- 
na Arter Tikaniklig1 (SRAT), Retina Arter Dal Tikanikligi (RADT), 
Silioretinal Arter Tikanikligi (SAT) ve Oftalmik Arter Tikanikli- 
81 (OAT) gibi 4 klinik tablo ile meydana gelebilir. RAT’in %38’ini 
olusturan RADT’da tikanma %90 oranda temporal dallardadir 
ve tikanan damara uyan alanda ani gorme kaybi ile karakterize- 
dir. Rekanalizasyon olmadan onceki iskemik periyod siirecinde 
retinal dokuda geri d6énustimsiiz hasar oldugundan RAT’da gor- 
me kaybi genellikle kalicidir [1]. 

RAT tedavisinde birgok yontem denenmesine ragmen genellikle 
gorme azligi kalici olmaktadir [2]. 

Bu calismada hiperbarik oksijen tedavisi uygulanmis RADT olan 
bir hasta sunulmustur. 


Olgu Sunumu 

Elli yedi yasinda bayan hasta, Haziran 2012’de acil servise sol 
goziinde gormede azalma, cisimlerin alt yarilarini gormede ka- 
yip, sinek ugusmalari ve sik yanip sonmeleri sikayetleri ile bas- 
vurdu. Hasta sikayetlerinin sabah aniden basladigini ifade etti. 
Hastanin sistemik hikayesinde diabetes mellitus, hipertansiyon 
ve hiperkolesterolemi nedeniyle ilag kullandigi, kronik lenfosi- 
tik l6semi tanisiyla Dahiliye-Hematoloji bélimi tarafindan ta- 
Muayenede sag gozde en iyi dizeltilmis gorme keskinligi tam 
dizeyinde, g6z ici basinci (GiB) 11 mmHg, on ve arka segment 
dogaldi. Sol gozde ise, en iyi diizeltilmis gorme keskinligi 0,7 du- 
zeyinde, GIB 13 mmHg idi. On segment muayenesinde pterjium 
saptandi. Hastanin gozdibi muayenesinde ise sol gézde, maku- 
la ist arkuat arter bifurkasyosunda kalsifiye plak ve bu arterin 
trasesine uyan retinal alanlarda solukluk ve 6dem goriildii (Re- 
sim 1). Hastanin her iki g6zU Goldmann’in Ug aynali lensi ile ta- 
randi ve herhangi bir yirtik ya da retina dekolmanina ait bulgu 
saptanmadi. Hastaya retinal arter dal tikanikligi tanis! konuldu 
ve vakit kaybedilmeden sol géze antiglokomat6z damlalar dam- 
latilip, okiiler masaj yapildi. Kalp-Damar Cerrahisi, Kardiyolo- 


ji ve Dahiliye-Hematoloji konsultasyonlari istendi ve bu béltim- 
lerin 6nerileri dogrultusunda hastaya giinliik Asetilsalisilik asit 
100 mg tablet 1x1 baslandi. Sonrasinda hasta, hiperbarik ok- 
sijen tedavisi alabilmesi icin dis merkeze yonlendirildi. Hastaya 
ayn! gun hiperbarik oksijen tedavisi baslandi. Hasta, acil servise 
basvurdugu giinden itibaren ilk hafta boyunca gtinde iki seans, 
sonraki 6 gtin boyunca giinde bir seans olmak tizere toplam 20 
seans hiperbarik oksijen tedavisi almistir. islem, cok kisilik ba- 
sing odasinda, her biri 2,4 ATA basingta, 120 dakikalik seanslar 
halinde uygulanmistir. 

Ug hafta sonraki kontroliinde hastanin sol géziinde gérme kes- 
kinliginin tashih ile 0,9 seviyelerine yiikseldigi goruldti. Bakilan 
fundus muayenesi ve cekilen fundus fotosunda makula Uist arku- 
at arterde yer alan kolesterol plaginin kuctildigii ve plaktan ay- 
rilan birkag parganin arterin distaline kaydigi goruldii (Resim 2). 
‘Ayrica makula Uist temporalindeki soluk bélgede azalma sap- 


Resim 2. Kolesterol plaginin kticiildiigti ve plaktan ayrilan birkag parcanin arterin 
distaline kaydigi gértilmektedir. 


Resim 1. Sol gézde, makula Ust arkuat arter bifurkasyosunda kalsifiye plak ve bu 
arterin trasesine uyan retinal alanlarda solukluk ve 6dem goriilmektedir. 


Resim 3. Distaldeki kalsifiye plaklardan sadece bir tanesinin kaldigi gozlemlen- 
mektedir. 
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Resim 4. Arterin trasesi boyunca plaklarin kayboldugu goriilmektedir. 


tandi. ikinci aydaki kontroliinde distaldeki kalsifiye plaklardan 
sadece bir tanesinin kaldigi gozlemlendi (Resim 3). Hastanin tig 
ay sonraki kontroltinde ise sol géztinde gorme keskinliginin tas- 
hih ile tama ciktigi goriildi. Yapilan fundus muayenesi ve ceki- 
len fundus fotosunda makula Ust arkuat arter ve bu arterin tra- 
sesi boyunca plaklarin kayboldugu belirlendi (Resim 4). Hasta- 
nin retina birimimizden takiplerine devam edildi. Hastanin gor- 
meyle ilgili sikayetleri tamamen kayboldu. 


Tartisma 

Hipertansiyon, kalp ve damar hastaliklarinin varligi, diyabet, 
kollajen damar hastaliklari, pihtilasma bozukluklari, hiperlipide- 
mi, sismanlik, sigara kullanimi, 6zellikle bas-boyun bélgesindeki 
travmalar, cerrahi ve radyolojik islemler, ani g6z i¢gi basinci yiik- 
selmeleri, peripapiller arteryel lup ve optik disk druzeninin varli- 
81 RAT icin risk faktorleridir [2,3]. RAT sebepleri arasinda trom- 
boz, emboli ve arteritler yer alir [4]. Fundus muayenesinde reti- 
nal damarlarda incelme, arka kutupta retinada soluk goriinuim, 
ddemli sinir lifi ve gangliyon hicre tabakasi RAT’in genel bul- 
gularindandir. 

RAT’da pek cok tedavi secenegi uygulanabilmektedir. Bunlar; 
okiiler masaj, 6n kamara parasentezi, sistemik asetolamid teda- 
visi, intravenéz mannitol uygulanmasi gibi uygulamalar ile em- 
boliyi kan akaminin asagisina, distale atarak retina perfuizyon 
basincini arttirmaya yonelik uygulamalardir [2]. Diger tedavi 
yaklasimlari sistemik antifibrinolitik ajanlarin kullanimi, intraar- 
teryal fibrinolizis, cerrahi embolektomi veya neodyium:yttrium- 
aluminum-garnet lazer embolizisidir [5,6]. 

Retinal arter tikanikliklarinda hiperbarik oksijen tedavisinin et- 
kili bulunduguna dair calismalar mevcuttur [7]. 

Johannes Menzel-Severing ve ark. yaptig! bir calismada, SRAT- 
da hiperbarik oksijen tedavisi ile beraber hemodiltisyon tedavi- 
sini birlikte alan hastalarla (oksijen grup), hemodiliisyon teda- 
visini tek basina alan hastalar (kontrol grup) karsilastirilmistir. 
Ortalama 3 ay takip sonunda oksijen gruptaki hastalarda orta- 
lama gorme keskinliZinde 3 sira artis saglanirken, kontrol grup- 
ta ise 1 sira artis saglanmistir [8]. 


Bizim olgumuzda 20 seans hiperbarik oksijen tedavisi uygu- 
lanmistir. Tedavi sonrasi hastanin gérme duzeyi tama cikmis 
ve gorme ile ilgili sikayetlerin tamami kaybolmustur. Hiperba- 
rik oksijen tedavisi retinal arter tikanikliklar! tedavisinde gor- 
meyi koruyucu yontemlerden birisi olarak g6z 6nUnde bulundu- 
rulmalidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Torakoabdominal travmalarda diyafram yaralanmasi ihtimali her zaman vardir. 
Taninin kesinlesmesi durumunda acil cerrahi tamir gereklidir. Burada kiint toraks 
travmasi nedeni ile bir dis merkezden hastanemiz gogiis cerrahisi klinigine gon- 
derilen diyafram laserasyonu olan bir olgu sunulmaktadir. Olgunun hastanemize 
sevk edilmesinde gerekce olarak travmanin saf gogiis travmasi olmasi gerekce 
gosterilmistir. Olguya genel cerrahi klinigi ile birlikte laparotomi ile girisim uygu- 
lanmis ve diyafram tamiri yapilmistir. Diyafram yaralanmali hastalarda gerek to- 
raks i¢gi gerekse karin igi semptomlarin silik olabilecegi gdz Oniine alinmali ve ileri 
tetkik ve gerekirse cerrahi eksplorasyon yapilmalidir. Hastalarda gégiis ici organ- 
lara g6re daha frajil olan karin igi organlarin eksplorasyonunu saglamak i¢in uy- 
gulanmasi gereken cerrahi girisim yolu genellikle laparotomidir. Bu gruptaki has- 
talara multidisipliner yaklasilmali ve gerekli girisimler klinikler aras! ortak deger- 
lendirme ile yapilmalidir. 
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Abstract 

Possibility of diaphragmatic injury is high in thoraco-abdominal traumas. Urgent 
exploration is essential following definitive diagnosis. Herein, we present a case 
who was referred to our thoracic surgery clinic from an other medical center with 
diaphragmatic laceration due to isolated blunt thoracic trauma. Laparotomy was 
performed and the diaphragmatic laceration was repaired in cooperation with 
thoracic and general surgery clinics. In patients with diaphragmatic injury, it must 
be kept in mind that both thoracic and abdominal symptoms could be occult and 
advanced examinations and prompt surgical exploration must be performed when 
needed. The essential surgical aspect is typically a laparotomy in an attempt 
to explore intra-abdominal organs which are more fragile than intra-thoracic 
organs. These patients should be evaluated multidisciplinary and essential ap- 
proaches should be made in cooperation between the clinics. 
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Giris 

Diyafram; toraks boslugu ile karin boslugunu birbirinden ay- 
ran kas yapisinda bir bariyerdir. Bulundugu yer ve sekli nede- 
ni ile toraks travmalarinda yaralanma ihtimali her zaman vardir 
[1]. Diyafram yaralanmalari hem kiint, hem de penetran toraks 
travmalar! sonrasinda gorilebilir. Kint travmaya bagli yaralan- 
malarda en sik rastlanan etiyolojik fakt6r %80 oraninda trafik 
kazalari olarak bildirilmektedir [2]. Diyafram yaralanmasi olan 
hastalarda semptomlar genellikle eslik eden patolojilere aittir. 
Yaralanma sonrasinda akut dénemde veya zaman icinde, karin 
igi organlar hasarli bélgeden toraks icine fitiklasarak mortal ve 
morbid sonuclara yol agabilirler. 

Burada trafik kazas! sonucunda kiint toraks travmasi nedeni ile 
bir dis merkeze basvuran ve akut dénemde saptanan diyafram 
yaralanmasi nedeni ile g6giis cerrahisi klinigine sevk edilen bir 
olgu sunulmaktadir. Olguda toraks travmasina bagli kot fraktii- 
ru, pndmotoraks, akciger kontiizyonu ve diyafram laserasyonu 
gibi pek cok komplikasyon olmasina ragmen genel cerrahi klini- 
gi ile birlikte opere edilmis ve takibi de birlikte yapilmistir. 


Olgu Sunumu 
Trafik kazas! geciren 58 yasinda erkek hasta gdgsiin sol tara- 
finda yaygin agri ve hassasiyetten yakiniyordu. Fizik muayenede 


olgunun sol gogiis duvarinda yaygin hassasiyet ve krepitasyon 
saptandi. Dinlemekle solda solunum sesleri alinamiyordu. Abdo- 
men muayenesinde minimal hassasiyet disinda patolojik bulgu- 
ya rastlanmadi. Posteroanterior akciger grafisinde sol hemito- 
raksda multip| kot fraktirleri ve pnomotoraks goériintistiniin ya- 
ninda, intratorasik yerlesimli, dizgiin sinirli muhtemel mideye 
ait gortinim saptandi (Resim 1). 


Resim 1. Olgunun ilk basvuruda cekilen posteroanterior akciger grafisinde kot 
fraktiirleri, ppomotoraks ve toraks icine herniye olan midenin goriiniimut 


Diyafram ruptiri tanisi ile operasyona karar verildi. Hastaya 
genel anestezi sirasinda akcigerin total kollapsini 6nlemek ve 
direkt grafide gozlenen mediastinal kaymay! diizeltmek i¢in pre- 
operatif acil tip torakostomi uygulandi. Ardindan genel cerra- 
hi klinigi ile birlikte laparotomi uygulandi. Eksplorasyonda sol 
diyafram posteromedialinde, 6zofageal hiatus komsulugundan 


baslayan ve laterale dogru uzanan, yaklasik 15 cmilik laseras- 
yon saptandi. Midenin tamaminin bu defektten toraks icine kay- 
mis oldugu goéruldu. Mide tekrar anatomik pozisyonuna ¢ekildi 
ve herhangi bir yaralanma olup olmadigi kontrol edildi. Midede 
ve diger karin igi organlarda herhangi bir patolojiye rastlanma- 
di. Toraks igindeki az miktarda kan aspire edildi ve preoperatif 
yerlestirilmis olan g6giis tpt apekse ilerletildi. Ardindan diyaf- 
ramdaki laserasyon primer olarak emilmeyen materyalle tek tek 
suture edilerek kapatildi. Postoperatif posteroanterior akciger 
grafisinde, diyafram butunligiintin ve akciger ekspansiyonunun 
saglandigi goriildii (Resim 2). Komplikasyonu olmayan olgunun 
3. glin gdgiis ve karin drenleri ¢cekildi. 


Resim 2. Olgunun postoperatif erken doénemde cekilen posteroanterior akciger 
grafisi. 


Tartisma 

Major torakoabdominal travmali hastalarda yaklasik olarak %5 
oraninda diyafram riptiriine rastlanmaktadir [1]. Diyafram ya- 
ralanmalarinin spesifik bir semptomu veya bulgusu olmamasi 
nedeni ile tanida birinci kural diyafram yaralanmasindan siip- 
he etmektir. Yaralanma sonucunda hem toraks ici organlarda 
hem de abdominal organlarda yaralanma ihtimali bulundugun- 
dan multidisipliner yaklasim hayat kurtaricidir. 

Diyafram riptirleri siklikla sol hemitoraksda gériilmektedir. 
Shah ve ark.’nin [2] 980 olguyu igeren 20 arastirmaya ait meta- 
analizinde diyafragma riptirlerinin %68.5 oraninda sol hemidi- 
yafragmada goriildiigii saptanmistir. Bunda sag tarafta karaci- 
gerin koruyucu etkisi ve 6zofageal acikliZin solda olmasi nede- 
ni ile sol diyaframin daha zayif olmasinin etkisi oldugu bildiril- 
mektedir [3]. Olgumuzda ise riiptiriin solda gortilmesinin nede- 
ni, ayni tarafta multip! kot fraktiirleri ve pnomotoraksa neden 
olan, siddetli travma olarak distintilmistir. 

Diyafram yaralanmalarinda, karin ici organlar, toraks boslugun- 
daki negatif basinca bagli olarak, yaralanma bolgesinden torak- 
sa dogru fitiklasirlar. Diyafram yaralanmasi sonrasinda en sik 
fitiklasan organ %50 oraninda mide, ardinda %26 dalak ve %13 
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ince barsaklar olarak bildirilmektedir [1]. Rutin radyolojik ince- 
lemelerle preoperatif dénemde hastalarin ancak %46’sina kesin 
tan! konabilmektedir [4]. Olgumuzda direkt grafi ile toraks i¢ine 
fitiklasan mide agik sekilde belirlenmis ve baska incelemeye ge- 
rek kalmadan diyafram ruptiru tanisi konabilmistir. 

Hastalarda tan! sonrasinda acil cerrahi girisim ile diyafram ta- 
miri gereklidir [1,5,6]. Cerrahi olarak laparoskopi, torakosko- 
pi, laparotomi ve torakotomi uygulanabilecek girisimlerdir [1]. 
Hangi cerrahi yo6ntemin uygulanacagina her hasta bireysel ola- 
rak degerlendirilerek karar verilmelidir. Travmadan en fazla za- 
rar gordiigiine inanilan bolgeyi daha iyi degerlendirme imkani 
veren yaklasim ile girisimde bulunmak en dogrusudur. 
Olgumuzda hikaye, semptomlar ve radyolojik bulgular tam bir 
toraks travmasini gostermekteydi. Buna bagli olarak hastanin 
ilk basvurdugu merkezde ve hastanemizde karin igi organ yara- 
lanmas! beklenmedigi ve olgunun gé8giis cerrahisi klinigince de- 
gerlendirilmesi ve gerekli girisimin yapilmasi gerekliligi bildiril- 
misti. Bununla birlikte hastada masif bir hemotoraks bulunma- 
masi, toraks ici organlarda acil girisim gerektiren pndmotoraks 
disinda bir patoloji olmadigini diisindiirdii. Siddetli travmanin 
karin ici organlarda meydana getirmis olabilecegi yaralanmala- 
ra daha kolay miidahale imkani saglayacagi icin laparotomi ile 
eksplore edilmesinin daha uygun olacagina karar verildi. 

Sol hemidiyaframdaki yaralanmalarda laparotomi ile tamirin 
uygun bir yaklasim oldugu bilinmektedir [1]. Symbas ve ark. tim 
diyafram yaralanmalarinin laparotomi ile onarilabilecegini sa- 
vunmaktadirlar [7]. Bu olguda da laparotomi sirasinda herhan- 
gi bir abdominal yaralanmaya rastlanmadi, bununla birlikte di- 
yaframdaki defekt basari ile tamir edildi. Ayrica laserasyondan 
yapilan manipilasyonla toraks boslugu iginde bulunan gégiis tu- 
pUniin de uygun sekilde apekse uzatilmas! saglandi (Resim 2). 
Major toraks travmasina bagli multip! kot frakturleri ve eslik 
eden kesinlesmis diyafram yaralanmasi olan hastalarda karin 
igi yaralanmaya bagli komplikasyonlardan sakinmak icin lapa- 
rotominin oncelikli olarak dikkate alinmasi gereken girisim yolu 
oldugu unutulmamalidir. Genel vicut travmasi olan hastalar 
multidisipliner degerlendirilmeli ve takipleri de ilgili kliniklerin 
isbirligi iginde yapilmalidir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar gakismasi! ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Malassezia tiirleri insan normal cilt florasinda bulunmakla birlikte bu mayala- 
rin pityriasis versicolordan seboreik dermatite kadar bircok farkli insan has- 
taliklariyla birliktelik gosterdikleri yillardir bilinmektedir. Ek olarak 1980’ler- 
den sonra bu mayalarin firsatc! sistemik enfeksiyonlara da sebep oldukla- 
rl raporlanmaya baslamistir. 13 zorunlu lipofilik tire ek olarak nadiren insan- 
larda kolonize olan ve zorunlu lipofilik olmayan bir turii de igeren Malasse- 
zia turlerinin taksonomisi yakin zamanda modifiye edilmistir ve M. furfur, M. 
pachydermatis, M. sympodialis, M. globosa, M. obtusa, M. slooffiae, M. rest- 
ricta, M. dermatis, M. japonica, M. nana, M. yamatoensis, M. caprae, M. equ- 
ina, M. cuniculi olmak iizere cins 14 tiirden olusmaktadir. Malassezia maya- 
larinin giic treme ézellikleri bu organizmalarin kiiltiire edilmesindeki ve dog- 
ru identifikasyonlarinin yapilmasindaki ilk girisimlerde zorluklar cikarmistir 
ve farkli tiirler arasindaki iliskiler ancak modern molekiiler tekniklerin kulla- 
nimiyla mimkiin olmustur. Etken mantar 6zellikle kafa derisi, yiiz, gvde ve 
list ekstremiteler olmak tizere seboreik bolgelerde gériilmektedir. Cesitli en- 
dojen ve eksojen predispozan faktérlerin etkisiyle bu mayalar blastospor for- 
mundan micelyal forma donusiir ve patojenik hale gelir. Malassezia tiirleri- 
nin sebep oldugu Pityriasis versicolorun tanisi genellikle kolaydir, klinik gort- 
nim temeline dayanmaktadir ve mikolojik inceleme ile dogrulanabilmekte- 
dir. Tani potasyum hidroksit (KOH) ile yapilan direkt mikroskopide psddohif 
ve blastokonidyalarin olusturdugu tipik “kofte ve spagetti” paterninin gorill- 
mesiyle konulur. Malassezia cinsinin karakteristik 6zellikleri degisik morfolo- 
jilerinden ve kuti icin lipid gereksinimlerinin olmasindan kaynaklanmakta- 
dir. Kiilttir 6zellikle epidemiyolojik amaclar icin enfekte suslarin elde edilme- 
si ve antifungal duyarlilik testlerinin yapilmasi icin gereklidir. Lipofilik ve lipid 
bagimli olan bu mayalarin kiiltiirti icin en cok modifiye Dixon (mDixon) agar 
ve Leeming ve Notman agar kullanilmaktadir. Herbir tur filamentli ya da fila- 
mentsiz maya hiicrelerinin mikroskopik 6zellikleri ve koloni yapilarini da i¢e- 
ren morfolojileri tariflenerek, 37 ve 40°C’de treyebilme 6zelligi belirlenerek, 
katalaz, tireaz ve beta glukozidaz olmak iizere tic enzimatik aktivite ile 5 fark- 
li lipid igeriginin (Tween 20, 40, 60, 80 ve Cremophor EL) kullanim paterni- 
ne gore tanimlanmaktadir. Bu derleme Malassezia tirlerinin temel bilgilerine 
katkida bulunmakla birlikte cins iginde bulunan mevcut 14 tirtin identifikas- 
yon yéntemlerini 6zetlemektedir. 
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Abstract 

Malassezia species are found in part of the normal human cutaneous com- 
mensal flora, however it has been known for many years that the Malassezia 
yeasts are associated with a number of different human diseases ranging 
from pityriasis versicolor to seborrhoeic dermatitis. In addition, since the 
1980s, they have been reported as causing opportunistic systemic infec- 
tions. The taxonomy of Malassezia spp. has recently been modified to include 
13 obligatorily lipophilic species, plus one non-obligatorily lipophilic species, 
which only rarely colonizes human hosts and currently the genus consist 14 
species as M. furfur, M. pachydermatis, M. sympodialis, M. globosa, M. ob- 
tusa, M. slooffiae, M. restricta, M. dermatis, M. japonica, M. nana, M. yama- 
toensis, M. caprae, M. equina, M. cuniculi. Fastidious growth requirements 
of Malassezia yeasts defied the initial attempts to culture these organisms 
and their true identification and the relationship between different species 
only became apparent with the application of modern molecular techniques. 
The causative fungus is seen especially in such seborrheic areas as the scalp, 
face, trunk and upper back. Under the influence of various exogenous or en- 
dogenous predisposing factors, these yeasts change from the blastospore 
form to the mycelial form and become pathogenic. Diagnosis of pityriasis 
versicolor which is caused by Malassezia species is generally easy and lies on 
the basis of its clinical appearance and can be confirmed by mycological ex- 
amination. The diagnosisis is mainly based on direct examination with potas- 
sium hydroxide (KOH) and demonstration that represents pseudohyphae and 
blastoconidia as the typical “spaghetti and meatballs” pattern. Characteris- 
tic features of the genus Malassezia include a distinctive morphology and 
an affinity for lipids in culture. Culture is necessary to recover the infecting 
strain, especially for epidemiologic purposes and also to test its antifungal 
susceptibility. For culturing these lipophilic and lipid dependent yeasts modi- 
fied Dixon (mDixon) agar and Leeming and Notman agar are mostly used. 
Each species is described morphologically, including features of the colonies 
and microscopic characteristics of the yeast cells, either with or without fila- 
ments; physiologically, including the growth at 37 and 40°C, three enzymatic 
activities, namely catalase, beta-glucosidase and urease, and growth with 5 
individual lipid supplements (Tween 20, 40, 60 and 80, and Cremophor EL). 
This review contributes the basic knowlege of Malassezia species and sum- 
marizes identifying methods of the 14 species that are presently included 
in the genus. 
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Giris 

Malassezia tirleri, genel olarak insan ve sicakkanli hayvanlarin 
normal cilt florasinda bulunan, ayn! zamanda pityriasis versico- 
lor, seboreik dermatit, kepek, psoriasis, kasintili kulak, eksternal 
otit ve atopik dermatit gibi birgok klinik tabloyla iliskili olan, alt- 
ta yatan uygun predispozan faktorleri olan hastalarda sistemik 
hastaliklara da sebep olabilen basidiomycota subesine ait ma- 
yalardir [1,2]. 

Pityriasis versicolor (PV), diger adi ile tinea versicolor, Malasse- 
zia maya mantarinin sebep oldugu kronik yiizeyel bir cilt enfek- 
siyonudur. Bu hastalik bitin diinyada yaygin olarak goériilmek- 
tedir. PV, deride hipo ve/veya hiperpigmentasyona sebep olmak- 
ta ve siklikla vicudun yagdan zengin olan boyun, sirt, g6giis gibi 
bdlgelerinde gériilmektedir [1]. PV asemptomatiktir ve kozme- 
tik bozukluga sebep olmaktadir. Ancak, lezyonlarda bazen kasin- 
ti gorUlebilmektedir. Lezyonlardan alinan ornegin potasyum hid- 
roksit (KOH) soliisyonu ile incelemesinde tipik “k6fte-spagetti” 
(konidya ve hif) goriintusti izlenmektedir (Resim 1) [2]. PV’ye se- 


Resim 1. Maya ve hiflerin olusturdugu “kofte-spagetti” gortinttisu (%10'luk KOH ile 
preparasyon, x40 biiyiitme) 


bep olan Malassezia cinsinde bugiin igin tanimlanmis 14 tir 
vardir: M. furfur, M. pachydermatis, M. sympodialis, M. globosa, 
M. obtusa, M. slooffiae, M. 
restricta, M. dermatis, M. 


yaslilarda nadiren izlenmektedir. PV tablosu insan derisinin nor- 
mal florasinda bulunan bu mantarin maya formundan derinin 
stratum corneum tabakasini invaze edecek olan patojen hif for- 
muna donistimt ile birlikte ortaya cikmaktadir [4]. Bu déniisim, 
endojen ve ekzojen faktorlerle tetiklenebilmektedir [5]. PV’ye yol 
acan kolaylastirici faktorler arasinda ylksek isi, nem, dar giysi- 
ler, asiri terleme, kéti beslenme, gebelik, dogum kontrol hapla- 
rl, imminosupresifler, kortikosteroid ve antineoplastiklerin kul- 
lanilmasi, derinin seboreik ve hiperhidrotik yapida olmasi, deri- 
ye asir! yag suirtilmesi, AIDS ve visseral laysmanyazis gibi bagi- 
siklik sistemini baskilayan hastaliklar ve genetik faktorler sayi- 
labilir [4]. PV’nin, radyoterapi ve lityum tedavisi alan kisilerde de 
goruldugii rapor edilmistir [6]. 

Yapilan calismalarda cinsiyetin PV gelisimi Uzerinde herhangi 
bir etkisinin olmadigi ortaya konulmustur [6-8]. Ozellikle spor- 
cular bu hastaliga yatkinlik gdstermektedirler. Bu durumun asir1 
terlemeden olup olmadigi acik degildir. Hijyen bu hastaligin ge- 
lismesinde onemli bir etmen de@ildir. Ancak, deriye krem veya 
losyon uygulanmas! bu hastaligin gelismesinde kolaylastirici bir 
faktordiir [6]. 

En sik gorulen yizeyel mikozlardan biri olan PV’nin yayginhgi, 
iklimin tliman ya da tropikal olmasina gore de degiskenlik gés- 
termektedir. Tropikal Ulkelerde PV yaygin olarak gortilmekte- 
dir ve baz bolgelerde PV sikligi %50’lere kadar ulasabilmekte- 
dir [9]. Tropikal dlkelerde bireysel duyarlilik degisiklik gostere- 
bilmekteyken, lezyonlarin tekrarlamas! neredeyse kacinilmazdir 
[6]. Buna karsilik, iskandinavya’da toplumun ancak %1'inde PV 
gorildiigu belirtilmistir [10]. 

Bugtn icin PV tablosuna en sik neden olan tir olarak pek cok ¢a- 
lismada M. globosa gosterilmektedir [8,9,1 1-19]. Bununla birlik- 
te sinirli sayidaki calismalarda, PV olgularindan en sik izole edi- 
len Malassezia tir’ olarak M. sympodialis rapor edilmisse de bu 
¢alismalarda da ikinci en sik izole edilen tur olarak M. globosa 
dikkati gekmektedir [20-23]. Tropikal ve subtropikal bolgelerden 
bildirilmis bazi calismalarda ise M. furfur en sik PV etkeni olarak 
raporlanmistir [24-27]. Tropikal ve subtropikal bélgelerde yapil- 
mis bu calismalarda da en sik ikinci etken olarak yine M. globosa 
ve M. sympodialis bulunmustur. En sik soyutlanan tir farklilikla- 
rinin calismalarin gerceklestirildigi bélgelerin iklim 6zelliklerin- 
den kaynaklanmasi miimkundir. Cuinkii M. furfur, M. globosa’ya 
nazaran daha termotolerandir ve 40°C’de ireyebilme ozelligine 


Tablo |. Ond6rt Malassezia Tiiriintin Ayirtedici Ozellikleri [5,28,38,39] 


japonica, M. nana, M. ya- 


Tween Asimilasyon Testleri ’ ae Ureme Kristal 
matoensis, M. caprae, M. _ cELde Eskiilin Katalaz fs 
tude ireme hidrolizi reaksiyonu pres’ pitat 
equina, M. cuniculi. T20 140 T60 T80 y SGA 37°C 40°C olusumu 
M. furfur + + + + + -(z) + - + + - 
Epidemiyoloji M. pachydermatis + + + + + +(-) + + + + e 
Saglikli deride Malassezia xy globosa - “8b 7 - 7 7 7 : : n 
tirlerinin varligi 19. We nares - ee oe 7 . : - - ; - 
yilin baslarinda fark edil- ; 
es M. dermatis + + + + -b - + . 7 2 * 
mistir. PV olusumu Malas- 
: ad eo . M. caprea + + + + -b + + 2 : . 
sezia tirlerinin kolonizas- 
yon yogunlugunun artis: — MJaponica a Sw xs ° 7 : * : : 
ile ilgilidir. Kolonizasyonun = ™-nana - * * * - - * B * - 7 
siklig1 ve yogunlugu kisi-  M. equina . + + + -b = + = + . + 
nin yasiyla ve ya bezleri- = M.yamatoensis — + + + + z : + 7 + : : 
nin aktivitesi ile paralellik mM. slooffiae + + + z E 2 + Z + + 2 
gostermektedir [3]. PV ge- — Msympodialis 7 a 7 7 x 7 7 x n a + 
nellikle addlesan ve geng —q cestricta - a 7 7 7 ; 7 - 
eriskinlerde gortilmektedir i 
M. cuniculi - - - - - + + - + + - 


[4]. PV kick cocuklar ve 


T: Tween, cEL: cremophor EL, SGA: Sabouraud glukoz agar, (+): pozitif, (-): negatif, (z): zayif, b: beyaz presipitat 
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sahiptir (Tablo 1). Literattirde PV etkeni olarak en sik raporlan- 
mis Ug tir olan M. globosa, M. furfur ve M. sympodialis’in ortak 
ozellikleri uygun ortamlarda psédohifal dénustim gésterebilme- 
leridir [28]. PV patogenezinde 6nemli oldugu tespit edilmis diger 
iki virulans fakt6ru olan lipaz ve esteraz enzimlerinin de M. glo- 
bosa basta olmak Uzere 6ézellikle bu Ug Malassezia turti (M. glo- 
bosa, M. furfur ve M. sympodialis) tarafindan Uretiliyor olmasi, 
PV tablosundan bu tig tiruin daha sik izole edilmelerinin bir diger 
nedeni olabilir [12,28]. Dunya genelinde bu konuda bir¢ok yayin 
bildirilmesine ragmen ilkemizde sinirli sayida ¢alisma mevcut- 
tur. Ulkemizden bildirilen bu yayinlarda yine en sik tir olarak M. 
globosa raporlanmistir [15,29,30]. 


Malassezia Cinsinin Mikolojik Ozellikleri 

Hiicre Yapisi 

Malassezia cinsinin hiicre duvari yaklasik 0,12 ym kalinlikta olup 
temel olarak mannoproteinler (%75-80), lipitler (%15-20) ve ki- 
tinden (%1-2) olusmaktadir. Cok az miktarlarda nitrojen ve siil- 
fiir de igermektedir. Arastirmacilar hticre duvarinin ¢ok katmanli 
oldugunu gostermislerdir [1]. En dista yer alan membran benzeri 
tabaka, iki elektron yogun hat arasinda olan elektron seyrek ta- 
bakadan olusan lameller bir yapidir. Lameller tabakanin mikro- 
organizmanin insan cildine ve kateterlere adezyonunda rolii ola- 
bilir. Sitoplazmik membran ise lameller tabakadaki centiklere si- 
kica bitisiktir. Mitokondri sayisi ve sekli (yuvarlak ya da oval) her 
hiicrede farklilik géstermektedir. Graniiler homojen nukleoplaz- 
ma ile cevrili olan niikleus iyi sinirli membrana sahiptir. Lipit i¢e- 
ren vakuollerin boyutlari hiicre yasina gore degismektedir [2]. 


Morfoloji 

Malassezia hem maya hem hif seklinde bulunabilen, normal de- 
ride ve kiltiirde 6zellikle maya sekli ile karsilasilan bir mantar- 
dir [2]. M. globosa, M. furfur ve M. sympodialis’in glisin, koles- 
terol ve kolesterol esterleri gibi katkilarin eklendigi cesitli besi- 
yerlerinde in vitro olarak psodohifal yapilar olusturabildigi gés- 
terilebilirken [28,31], diZer kokenler bu dénustim yeteneginden 
yoksundur [32]. Eseysiz lreme tek kutuplu enteroblastik tomur- 
cuklanma ile gerceklesmektedir ve ana hticre yavru hiicreden bir 
bdlme ile ayrilmaktadir. Tomurcuk ana hiicreden fisyon (trans- 
versal yOnde bélme duvar! olusturarak) ile ayrilir ve ana hucrede 
belirgin bir kopma yeri izi kalir [2]. Tomurcugun genis dipli olma- 
si karakteristiktir, ancak dar da olabilmektedir (Resim 2). Maya 
hicreleri kuremsi, yumurtamsi, sise veya silindir bicimli iken, hif- 


Resim 2. Genis ve dar tabanla tomurcuklanan Malassezia mayalari (x40 btiyiit- 
me, KOH ile inceleme) 


ler kisa, kivrik ve nadiren dallanma gosteren bir yapidadir [2]. 
Ureme Ozellikleri 
Malassezia tirleri, M. pachydermatis harig¢ zorunlu lipofilik man- 


tarlardir. Malassezia tirleri in vitro olarak dretilebilmeleri i¢in 
ekzojen olarak C12-C24 serisindeki yag asitlerine ihtiyag gés- 
termektedirler. Ureme ortamina eklenen lipitler enerji kayna- 
81 olarak degil hicrenin yapisal bilesenleri olarak kullanilirlar. 
Mikroorganizma insan derisinde bulunan lipitleri karbon kayna- 
&1 olarak kullanirken, eser elementlere, vitaminlere ya da elekt- 
rolitlere ihtiyag duymamaktadir [2]. Malassezia tiirleri normalde 
in vitro aerobik sartlar altinda Gremelerine ragmen, mikroaero- 
filik ve anaerobik sartlarda da Ureyebilmektedirler. Koloni yapi- 
lari genellikle krem-bej, diizgtin yuzeyli maya kolonilerinden iba- 


Resim 3. Malassezia tirlerinin duzgiin yiizeyli, krem rengi koloni yapisi (mDixon 
besiyerinde, 10 giinliik tireme) 


rettir (Resim 3). 

Biyokimyasal Ozellikler 

Malassezia tirleri biyokimyasal olarak nispeten duragandir ve 
sekerleri fermente etmezler [28]. Bununla birlikte bu mayalar 
mikroorganizmaya karakteristik meyve kokusunu veren ve gam- 
ma laktonlari da igeren bircok metabolit Uretmektedir. Oleik 
asitli ortamda Uretildiginde diger dikarboksilik asitlere ek ola- 
rak azeleik asit de Gretmektedir. Azeleik asit, reaktif oksijen mo- 
lekillerinin olusumunun azalmasina ve ayni zamanda notrofil in- 
hibisyonuna sebep olmaktadir. Pityriasis versicolorda gorilen 
hipo/depigmente degisikliklerde 6nemli oldugu diisuiniilen aze- 
leik asit, melanogenezde anahtar enzim olan tirozinazin yaris- 
mali inhibitortidiir [33]. 


Virulans Faktorleri 

¢ Malassezia Tiirlerinin Pigmentleri: 

Malassezia tirleri florokromlar ve pigmentler Gretmektedir. Bu 
pigmentler indol alkaloidleri olarak karakterize edilmektedir ve 
mikroorganizmay! UVA ve UVB radyasyonuna kars! in vitro ko- 
rumaktadir [33]. Melanize mantarlarin immUnolojik cevaplar si- 
rasinda ortaya cikan reaktif oksijen molekillerine karsi duyar- 
liliklar! daha azdir. Kriptokoklar igin 6nemli bir virulans fakt6- 
ru olarak bilinen melanin Uretiminin diger bir patojen basidiomi- 
cet olan Malassezia tiirlerinin de konak savunmasindan korun- 
masinda rol almasi mimkindiir. Bu mayanin da melanin benze- 
ri pigmentinin (melanin-like pigment) varligi in vitro ve in vivo 
olarak pityriasis versicolor ve seboreik dermatitli hastalarda ra- 
por edilmistir [28,33]. 

Malassezia tirlerinin olusturdugu diger bir pigment olan pityri- 
alactone, PV lezyonlarinin Wood tsig1 altinda floresansindan so- 
rumlu olan bir alkaloittir ve PV’nin diger klinik belirtileri ile ala- 
kali olacagi 6n gorulmektedir. Malassezin ise melanosit apopi- 
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tozunu indiikleyerek melanin sentezinde azalmaya neden olmak- 
tadir ve baz! hastalarda lezyonlarin depigmentasyonuna katki- 
da bulundugu belirtilmektedir. Pityriarubin sinirli inflamatuar ce- 
vaptan kismen sorumlu oldugu disiintlen, pityriacitrin ise Ma- 
lassezia tirlerinin UV tsinlarina karsi direngli olmalarini sagla- 
yan pigmentleridir [33]. 


¢ Malassezia Tiirlerinin Enzimleri: 

Malassezia tirlerinin hem in vivo hem de in vitro lipolitik aktivi- 
teye sahip olmalari lipaz Uretimini gostermektedir. Lipaz hiicre 
duvarinda ve/veya sitoplazmik membranda yer almaktadir. Ma- 
lassezia turleri in vitro fosfolipaz da Uretebilmektedir. Bu fosfo- 
lipaz aktivitesi Hep-2 hicrelerinden arasidonik asit salinimina 
neden olmaktadir. Arasidonik asit metabolitlerinin ciltteki inf- 
lamasyonda rol almasindan dolayi Malassezia tiirlerinin neden 
oldugu cilt inflamasyonunu da tetikleyebilecegi Gne striilmiis- 
tir [2]. Malassezia tirleri ayrica lipooksijenaz aktivitesi de gés- 
terirler. Bu enzim serbest ve esterlenmis yag asitlerini, skuale- 
ni ve kolesterolii okside edebilmektedir. Lipoperoksitlerin tireti- 
mi sonucunda, PV’de gorilen cilt pigmentasyon degisikliklerine 
sebep olan hicre membrani zararinin ortaya ¢ikabilecegi dusti- 
nilmektedir [2]. 


Laboratuvar Tani 

Ornek Alinmasi ve Tasinmasi 

Klinik olarak stiphelenilen cilt lezyonunun %70 etil alkol ile te- 
mizlenmesini takiben lezyon kenarindan steril bisturi yardimi ile 
alinan deri kazinti 6rnekleri, ekivyon yardimiyla nemli bélgeler- 
den alinan siirtintii ornekleri, yenidogan Unitesinden gelen kan 
ve steril vicut sivilar! ve total parenteral niitrisyonla beslenen 
hastalara ait kateter uclari steril petri kutular! veya tupler i¢eri- 
sinde laboratuvara ulastirilir. 


Mikroskobik inceleme 

Kazinti 6rnekleri lam/lamel arasinda %10-15’lik KOH soltisyo- 
nu ile muamele edilir ve béylece keratinize dokular uzaklastirilir. 
Preparatin mikroskobik incelemesinde (x40) bélmeli, 1,5-4 tm 
capinda, diz veya eri, seyrek olarak dallanabilen hiflerle, 3-8 
um capinda, az cok yuvarlak, tomurcuklanma gésterebilen ma- 
yalarin varligi karakteristik “kofte ve spagetti” goruniimiinti or- 
taya cikarir (Resim 1) [9]. En tatmin edici mikroskobik inceleme, 
kazint! 6rneginin muirekkep (Parker kalici mavi ve siyah boyasi) 
ve %10-15 KOH iceren karisimla incelendigi zaman saglanmak- 
tadir. Albert soliisyonu da (toluidin mavisi 0,15 g, malasit yesili 
0,2 g, glasiyal asetik asit 1 ml, %95’lik etanol 2 ml ve distile su 
110 ml) alternatif olarak bu amagla kullanilabilir [6]. Dogrudan 
mikroskobik incelemeye ilave olarak 6rnek PAS, immiinoperok- 
sidaz gibi histokimyasal boyalarla boyanabilir. Laboratuvar flo- 
resan mikoskobuna sahipse, kalkoflor beyazi y6ntemi de kulla- 
nilabilmektedir [9]. 


Kiiltiir 

Pityriasis versicolorun karakteristik lezyonlarinin klinisyenler ta- 
rafindan kolaylikla taninabilmesine ve tanisinin mikroskopik in- 
celeme ile dogrulanmasina ragmen bu mantarin kiiltiru anti- 
fungal duyarlilik calismalari ve epidemiyolojik/filogenetik incele- 
meler gibi baz durumlarda gereklilik gostermektedir. Malasse- 
zia tirleri derideki kepeklerden ve diger enfekte materyallerden 
Sabouraud besiyerinde (glukoz %2, pepton %1, agar %2) veya 
zeytinyagi eklenmis Sabouraud besiyerinde Uretilmistir. Her iki 
besiyerine de bakteri ve maya kontaminasyonunu onlemek icin 
sirasiyla %0,5 kloramfenikol ve %0,5 siklohekzimit ilave edilmis- 


tir [5]. Lipofilik Malassezia turlerini Uretmek amaciyla gelisti- 
rilmis 6zel besiyerlerinden ilki 1964’te Van Abbe [34] tarafin- 
dan tanimlanan Dixon besiyeri (malt 6zUtu agar %6, 6kiiz safrasi 
%2, Tween 40 %1, gliserol monooleat %0,25, streptomisin siul- 
fat 40 pg/ml, siklohekzimit 250 pg/ml ve distile su) ve bu besi- 
yerinin modifiye formiilUdiir. Modifiye Dixon besiyeri; malt 6zii- 
tl %3,6, pepton %0,6, 6kiiz safrasi %2, Tween 40 %l1, gliserol 
%2, oleik asit %0,2 ve %1,2 agardan olusmaktadir [5]. 1987’de 
ise Leeming ve Notman tarafindan tanimlanan ve kendi adla- 
ri ile anilan 6zel besiyeri (pepton 10 g, glikoz 5 g, maya oziitii 
0,1 g, 6kiiz safrasi 4 g, gliserol 1 ml, gliserol monostearat 0,5 g, 
agar 12 g, Tween 60 0,5 ml, tam yagli inek suit 10 ml, kloram- 
fenikol 50 pg/ml, siklohekzimit 200 pg/ml, distile su 1000 ml, 
pH=6,2) tanimlanmistir [35]. Besiyerlerine kloramfenikol ve sik- 
lohekzimit ilave edilmesi tavsiye edilmektedir. mDixon besiyeri- 
nin Leeming-Notman besiyerine gore avantaji, koyu rengiyle ko- 
loni sayimina kolaylik saglamasi ve 6zellikle birkag tiriin birlik- 
te mevcudiyetinde morfolojilerinin daha iyi tanimlanmasina ola- 
nak saglayabilmesidir. Bu sebeple arastirmacilar calismalarinda 
mDixon besiyerini tercih etmektedirler [5]. 


Tir Diizeyinde Tanimlama 

Malassezia cinsinin taksonomik olarak belirlenmesinde ve tur 
duzeyinde tanimlanabilmesinde molekiiler yéntemler oldukcga 
giivenilirdir. Malassezia tirlerinin molekiler tanisinda_ temel 
olarak 4 y6ntem kullanilmaktadir; 1) enzimatik y6ntemlerle bi- 
yotipleme, 2) pulsed field gel electrophoresis (PFGE) ile kromo- 
zomal analiz, 3) PCR (polymerase chain reaction) bazli yontem- 
ler ve 4) DNA sekans analizi yontemleri. PCR bazli yontemlerde 
hedef olarak ribozomal DNAnin biyik altiinitesi (large subu- 
nit, LSU) ve internally transcribed spacer (ITS) bélgeleri kulla- 
nilmaktadir [28]. Ayrica mikrobiyoloji laboratuvarlarinda 6zellik- 
le son donemde hizli ve giivenilir tani igin kullaniimaya baslanan 
Matrix-assisted laser desorption ionization-time of flight mass 
spectrometry (MALDI-TOF MS) sistemi ile Malassezia mayala- 
rinin mevcut 14 tiriiniin de dogru olarak tanimlandigi bir ¢alis- 
mada raporlanmistir [36]. 

Malassezia tirlerinin tanimlanmasinda molekiler biyolojik tek- 
niklerin ¢ok guvenilir olmasina ragmen, ¢ogu klinik laboratuvar- 
da bu sartlarin olmamasindan dolay! kiltire dayanan gelenek- 
sel yontemler kullanilarak identifikasyonlar! yapiImaktadir. Ma- 
lassezia turlerinin gogu Greme karekterlerine, koloni morfolojile- 
rine, Greme sicakliklarina, katalaz aktivitesine, Tween asimilas- 
yon paternlerine, cremophor EL (cEL) kullanma ve eskiilin hidro- 
lizi (8-glukozidaz) aktiviteleri gibi fenotipik 6zelliklerine dayanan 
cesitli rutin teknikler kullanilarak tanimlanabilirler. Tablo I’de 
mevcut 14 Malassezia tiirtiniin ayirtedici ozellikleri verilmistir. 


Malassezia tiirlerinin tanimlanmasinda kullanilan testler: 
¢ Tween Asimilasyon Testleri 

Esansiyel yag asitleriyle suda ¢oziinebilir hale getirilmis poli- 
sorbat deriveleri olan Tween bilesiklerinin Malassezia tirleri ta- 
rafindan asimilasyon paternleri tiirler arasinda farklilik goste- 
rir [28]. Tween tiirevieri SGA besiyerine tek lipit kaynaklari ola- 
rak ayrica eklenir. Malassezia mayalari ile yaklasik 107 hiicre/ 
ml yogunlukta hazirlanan siispansiyon SGA besiyeri ile katilas- 
madan hemen once, besiyeri yaklasik 450C civarina sogutuldu- 
gunda karistirilir ve bu karisim plaklara dokiliir. Besiyeri katilas- 
tiktan sonra 3 mm gapinda 4 ayri kuyucuk agilarak bu kuyucuk- 
larin her birine ayri ayr! Tween 20, 40, 60 ve 80 soliisyonlarin- 
dan 5-15 pl hacminde dokiliir. Bazi uygulamalarda ise ¢evrede- 
ki bu dort Tween bilesigine ilave olarak merkeze acilan besinci 
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kuyucuk yoluyla cELnin de birlikte test edilmesi tercih edilmek- 
tedir [20,28]. Plaklar 320C’de 7 gun inkibe edilir. Hangi Tween 
asimile edilmis ise o Tween bilesiginin bulundugu kuyucuk ¢ev- 
resinde gézlenen tiremeye gére Tween kullanim paternleri ka- 
yit edilir [11]. 


* Cremophor EL Asimilasyonu 

Malassezia turleri arasinda cELyi tek lipit kaynagi olarak asimi- 
le edebilme 6zelligi farklilik gésterdiginden, bir tanimlama tes- 
ti olarak kullanilir. Tanimlanacak Malassezia kokeni kulturde saf 
olarak Uretildikten sonra steril 6ze yardimi ile cEL yatik besiye- 
rine ekilir. Aerop kosullarda, 32°C’de 7-10 giin inkUbasyona bi- 
rakildiktan sonra Ureme sonuclari giinlik olarak takip edilir ve 
uiremenin olmas! cELi kullanma 6zelligi bakimindan pozitif ola- 
rak kaydedilir [13,37]. istenirse CEL asimilasyon testi, cELin SGA 
besiyeri i¢gerisine eklenmesi yerine, Tween test plaklarinda aci- 
lacak besinci kuyucuk i¢gerisine cELnin damlatilmasiyla da test 
edilebilir [28]. 


¢ Katalaz Reaksiyonu 

Katalaz, hidrojen peroksidi (H202) su (H20) ve oksijene (O02) 
ayiran bir enzimdir. incelenecek mikroorganizma kolonisi tize- 
rine H202 damlatarak hava kabarcigi (02) olusup olusmadigi 
gozlenir. Kiltiirde Ureyen kolonilerden bir tanesi temiz bir lam 
iizerine transfer edilir. Uzerine bir damla %3°liik H202 damlati- 
lir. Hidrojen peroksit damlatildiktan hemen sonra hava kabarcig! 
olusuyorsa deney pozitiftir. Katalaz testi, agar yzeyindeki kolo- 
niler Gzerine bir damla %3’lik H202 damlatilarak da yapilabilir. 
M. restricta katalaz negatif olan tek Malassezia tiirtidtir [13,37]. 


¢ Eskiilin Hidrolizi Testi 

Malassezia tiirlerindeki B-glukozidaz aktivitesi ile eskiilinin hid- 
rolizi esasina dayanan bir testtir. Steril igne 6ze ile koloni- 
nin merkezine dokunulur. Eskilin agarin yiizeyine pasajlanir. 
32°C’de, yedi gtin siireyle inkiibe edilir. Giinliik olarak kultiir- 
de treme ve eskilin hidrolizine bagli siyahlasma olup olmadi- 
81 kontrol edilir [13,37]. 


+ SGA Besiyerinde Ureme Testi 

Malassezia pachydermatis lipit bagimli olmadigi icin standart 
SGA besiyerinde dreyebilmesi ile diger Malassezia tiirlerinden 
kolaylikla ayrilabilmektedir. mDixon besiyerinde Ureyen maya- 
lar SGA besiyerine steril 6ze yardimiyla pasajlanir ve aerop ko- 
sullarda, 32°C’de 7-10 giin inkibasyona birakilir. Bu sire sonun- 
da SGA besiyerinde treme goriilmemesi lipofilik maya varligi- 
ni gosterir [13]. 


* 37 oC ve 400C’de Ureme Testi 

Malassezia tirlerinin standart inkiibasyon sicakligi 30-320C’dir. 
Bunun yan sira baz! Malassezia tiirleri sadece 37 oC, bazilari ise 
hem 37 oC hem de 400C’de iireyebilmektedir [37]. 


+ Presipitat Olusumunun incelenmesi 

Malassezia tirlerinin identifikasyon tablo ve semalarinda genel- 
likle ayirt edici bir karakteristik olarak belirtilmeyen presipitat 
olusumu iki sekilde ortaya cikar. “Kristal presipitat” olarak ad- 
landirilan fenomen, mDixon besiyerindeki kultiirlerde, kolonilerin 
cevresinde, agar icerisinde kontaminasyonu andirir sekilde bir 
patern olarak dikkati ceker. “Beyaz presipitat” olarak adlandiri- 
lan diger fenomen ise SGA besiyerinde Tween ve/veya cEL ku- 
yucuklarinin ¢evresinde, agar i¢erisinde, ireme olmaksizin ire- 
me varmis hissi uyandiran bir goriinuim olarak ortaya ¢ikar [28]. 


Sonuc¢ 

Malassezia mayalar! ve bu organizmalarin etyolojisinde rol oy- 
nadigi hastaliklar son 150 yildir tip yasaminda dikkat ¢ekmekte- 
dir. Modern molekiler yontemlerin katkilariyla cins iginde takso- 
nomik olarak yerini alan tir sayisi da yillar igerisinde artis gos- 
termektedir. Bu derleme Malassezia tirlerinin temel bilgilerine 
katkida bulunmakla birlikte cins iginde bulunan mevcut 14 ti- 
run identifikasyonunun yapilabilmesi icin ¢ok sayidaki kaynak- 
larda daginik olarak yer alan 6nemli bilgilerin bir araya toplan- 
masi ve bu konuda ¢alisacak arastirmacilara kolaylik saglamasi 
amaciyla 6zetlenmistir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Diabetes mellitus (DM) ciddi morbidite yaratan endokrin hastaliklarin basinda 
gelmektedir. Diyabet sonucu bir cok son organda hasar meydana gelmekte- 
dir. Gozler de diyabetik retinopati sonucu hasarlanan ve hasarlanmasi sonu- 
cu 6nemli morbidite yaratan bu son organlardandir. Tahminen diyabetik has- 
talarin % 10’unda agir gorme yetersizligi % 2’sinde k6rliik mevcuttur. Diya- 
betik retinopatili hastalardaki en 6nemli gorme yetersizligi sebebi diyabetik 
makiila 6demidir (DMO). DMO tedavisi son 10 yilda géze yénelik medikal te- 
davilerin gelistirilmesi ile Gnem kazanmistir. Biz de bu derlemede giincel li- 
teratiir bilgileri isiginda diyabetik maktiler 6dem icin okiiler medikal tedavi- 


leri gozden gecirdik. 


Anahtar Kelimeler 
Diyabet; Diyabetik Makiiler Odem; Laser Fotokoagiilasyon; intravitreal En- 


jeksiyon; VEGF 


Abstract 

Diabetes mellitus (DM) is one of the most common endocrine diseases which 
causes serious morbidity. Damage occurs in many end organs in diabetic pa- 
tients. Eyes are also among the end organs and DM causes morbidity related 
to diabetic retinopathy. It is estimated that 10 % of the diabetic patients 
have visual impairment and 2 % have blindness. Diabetic macular edema is 
the main cause for visual impairment in patients with diabetic retinopathy. 
Treatment of the DME gains importance with new treatment modalities in 
last decade. Ocular medical treatment modalities were discussed with the 


review of recent literature. 
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Giris 

Diabetes mellitus (DM) diinya tizerinde en sik rastlanan endok- 
rin hastaliktir. Hipergliseminin kronik bir hal alist, karbonhidrat, 
protein ve yag metabolizmalarindaki bozukluk, kapiller memb- 
ran degisiklikleri ve artmis aterosklerozis ile seyreden bir send- 
romdur [1] Dunya Saglik Orgiitii verilerine gére tahminen tim 
diinyada 346 milyon kisinin diyabeti bulunmaktadir. Diyabe- 
tik retinopati calisan yas grubundaki kdrlUgiin 6nde gelen ne- 
denlerindendir [2]. Amerika Birlesik Devletleri, Avrupa, Asya ve 
Avustralya’da yapilmis 35 ¢alismanin yayinlanan metaanalizine 
gore DM'li hastalarin % 35’inin herhangi bir evrede DR’si mev- 
cut bulunurken, % 7.5’inde diyabetik makiiler 6dem (DMO) , % 
7.2’sinde proliferatif diyabetik retinopati tespit edilmistir [3]. 
Gelismis Ulkelerde diyabetik g6z hastaliklari 75 yas alt! popt- 
lasyonda korligiin en sik nedeni olarak karsimiza ¢ikar [4]. Diya- 
betik makiiler 6dem tedavisinde, “Diyabetik Retinopatide Erken 
Tedavi Calisma Grubu’nun (ETDRS) yaptigi ¢alismalar ile ma- 
killer fotokoagilasyonun etkinligi ispatlanmistir [5]. Etkinligi is- 
patlanmis diger tedaviler ise kan glukoz dizeyinin siki kontrol 
altina alinmasi ve kan basincinin diizenlenmesidir [6-7]. 
Diyabetik Retinopati ve Diyabetik Makiiler Odem Patofizyolojisi 
Toplumlara gore degismekle birlikte DRP ortalama %1-2 siklik- 
ta goriilmektedir. Tip | DM’li hastalarda DRP’ye bagli komplikas- 
yonlar daha sik gorilur. Tip Il DM’li hastalar komplikasyon acgi- 
sindan sansli olsalar da uzun sureli hastalikta komplikasyon ka- 
cinilmaz hale gelmektedir [8]. “Wisconsin Epidemiyolojik Diya- 
betik Retinopati Calismasi’nda (WESDR) Tip 1 ve Tip 2 DM’de 
DRP gorilme prevalansi DM siresi ile iliskili bulunmustur. Yir- 
mi yillik diyabet hastaligi sonrasi Tip 1 DM’lilerin hemen hemen 
%99'u ve Tip 2 DM 'lilerin %60"1 belli derecede DRP’ye sahip olur 
[9]. Tip 1 DM’li olan ve 30 yas 6ncesi DM baslayan hastalardaki 
k6rlUgiin %86 sebebini ve daha ge¢ yasta DM baslayanlarda ya- 
sal kérluk nedenlerinin t¢te birini DRP olusturmaktadir[9]. Diya- 
betik retinopatide klinik siniflama, ETDRS grubu tarafindan ya- 
pilmistir; Nonproliferatif Diyabetik Retinopati (NPDR) ve Proli- 
feratif Diyabetik Retinopati (PDR) olarak ikiye ayrilir. NPDR de 
kendi icginde hafif, orta, ciddi olarak 3’e ayrilmistir. PDR ise ken- 
di icerisinde; baslangig PDR (erken), yiksek riskli PDR, ileri PDR 
ve involiisyonel PDR olarak dorde ayrilir [8,10,1 1]. 

Diabetes mellitus hastalarinda en sik gorme kaybina neden olan 
sebeplerden biri DMO’diir [12-14]. DMO insidansi DRP’nin agir- 
ligina gore % 3 ile % 71 arasinda degismektedir [15]. Diyabe- 
tik makiller 6demin on yilda olan toplam insidansi “Wisconsin 
Diyabetik Retinopati Epidemiyolojik Calisma Grubu’na gore Tip 
1 DM'lilerde % 20’dir. Bu oran insilin kullanan Tip 2 DM'liler de 
ise % 25’tir [16]. Yirmi yillik diyabet tanisi olan Tip 1 ve 2 DM 
hastalarinda DMO prevalansi ise %28’dir [17]. Odemin siddeti- 
ni gdstermek ve tedavi semalari icin daha onceleri klinik anlam- 
li makiiler 6dem (KAMO) terimi kullanilmakta idi. Son zamanlar- 
da ise klinik olarak daha 6nemli olan ve tedavi kararini etkile- 
yen, mikroanevrizmalar ve lokalize kapiller yapilardan kaynakla- 
nan eksudatif sizintilar nedeniyle fokal makiler 6demin gelisti- 
Bi fokal DMO; ve dis kan-retina engelinin bozulmasi, yani reti- 
na pigment epitel (RPE) islev bozuklugunun da tabloya eslik etti- 
8i ve beraberinde Optik Koherens Tomografi’de (OKT) de retina 
dis tabakasinda reflektivitede azalma ve/veya subfoveal alan- 
da svi birikiminin gériildigii diffiiz DMO olarak ikiye ayrilmak- 
tadir [5,18-22]. Ayrica; makila santralinin tutulup tutulmadigi- 
na gore DMO'ler, santrali tutan ve tutmayan olarak 2’ye ayril- 
maya baslanmistir. 

Makiila 6deminin olusumundan degisik mekanizmalar sorumlu- 
dur, enflamatuvar ve anjiojenik mekanizmalardaki degisim, da- 


mar yapisindaki degisim, iskemik sebepler, vitreomakular yi- 
zey sorunlar! buna sebep olabilmektedir. Makiila 6demi dis plek- 
siform tabaka ve i¢ nikleer tabakada sivi birikmesi ve Mil- 
ler hiicrelerinin sismesi ile olusmaya baslar. Birgok hastalikta 
kan-retina bariyerindeki hiicreler aras! baglantilarda yikim so- 
nucu, enflamatuvar mediyat6rlerin salinimi ile makiiler 6dem 
meydana gelir [23]. Rodent modellerinde vitreusta plazma kal- 
likrein aktivasyonunun retinal damar gecirgenligini arttirdigi ve 
kallikrein-kinin sisteminin inhibisyonunun DM ve hipertansiyo- 
na bagli retinal kagaklarda azalmaya neden oldugu tespit edil- 
mistir [24]. Uzun stiren hiperglisemi ig retina tabakalarinin per- 
flizyonunu etkilemekte ve i¢ retina tabakalarinda oksijen basinci 
duismektedir. Otoregiilasyon ile bunu dengelemek icin retinal ar- 
teriollerde dilatasyon meydana gelmekte ancak bu da intrareti- 
nal kapillerlerde ve venillerde hidrostatik basing artisina neden 
olmaktadir. Damar igi basincin artis! sonucu kapillerlerde hasar 
meydana gelir. Bunlarla beraber retinal oksijen basincindaki dii- 
sls VEGF’in ve diger damar gecirgenligini arttiric! faktorlerin 
sentezini arttirmakta, bu da kacaklara neden olmaktadir. Mikro- 
vaskiler gecirgenlik artisinin yaninda, VEGF retinal venéz dila- 
tasyonu da direk etkilemektedir. Bunun sonucunda ekstrasellti- 
ler 6dem artmaktadir [25]. Tavsanlarla yapilan deneylerde, int- 
ravitreal VEGF enjeksiyonu yapiImasi sonucu 1. haftada neovas- 
kiiler membranin olustugu gorulmts, 2. haftada ise VEGF’in ya- 
vas yavas ¢ekilmesi ile yeni damarlarin geriledigi ancak normal 
kapillerlerde de hafif ve orta diizeyde kapanma oldugu géril- 
mustir [26]. Makiler kapiller iskemili gozlerde, iskemiye sekon- 
der olarak Fundus Floresein Anjiyografi’de ( FFA) bulgu olmama- 
sina ragmen oftalmoskopik olarak ciddi difftiz Gdem gériilebilir 
ve bu durum sitotoksik 6dem olarak adlandirilir [18,19]. 
Diyabetik makiila 6deminin tanisi biyomikroskobi ve lensler ile 
yapilan fundus muayenesi ile konur. Ancak retinal kalinliktaki 
kick degisimleri tespit etmede bu yontemler basarisiz kalabil- 
mektedirler [27,28]. FFA sivi kagaginin kalitatif degerini verir ve 
KAMO tanisi alan hastalarda tedavi edilebilir kacaklari ve iske- 
mik alanlari gormek icin cekilir [20,29,30]. OKT ¢ekimleri de uy- 
gulanan tedavinin etkinligini belirlemede, hastalarin takibinde 
yeni tedavi gerekliligine karar verilmesinde klinisyene yardimci 
olur. Klinik muayeneye gére OKT vitreomakiler traksiyonu gos- 
termede ve makiler kalinligin olclmesinde daha duyarli ve spe- 
sifik bir metoddur [31,32]. FFA’dan farkli olarak OKT ile sizintinin 
dinamik 6ézelligi hakkinda degil, ig kan-retina ve dis kan-retina 
bariyerlerindeki bozukluk ve bu bozuklugun retinanin hangi sevi- 
yesinde nasil sonuglar dogurdugu hakkinda bilgi edinilir. 
Diyabetik maktler 6dem tanisi konduktan sonra tedavi edilme- 
si hastalarin morbiditelerini azaltmak agisindan 6nem tasimak- 
tadir. DMO tedavisinde sistemik hastaligin kontrolii 6nemlidir. 
Kan glikoz seviyesinin, kan basinci ve dislipideminin kontrolii- 
nun yararli oldugunu gosteren calismalar mevcuttur [6,7,33,34]. 
Bunlarin disinda sistemik olarak Riboxis taurin yada TNF alfa 
blokerlerinin sistemik kullaniminin etkili oldugu uzerinde de du- 
rulmaktadir [35,36]. Biz bu derlemede DMO icin giintimiizde géz 
hekimleri tarafindan cok sik kullanilan medikal okiiler tedaviler- 
den bahsettik. 


Diyabetik Makiiler Odem Tedavisi 

Argon Laser Tedavisi: 

Fokal / grid LASER DMO tedavisinde su anda uzun dénem et- 
kinliZi kanitlanmis olan tek tedavidir. LASER’in hem DMO hem 
de PDR tedavisindeki yararlari ilk kez 1985 yilinda ETDRS tara- 
findan calisilmistir. Bu calismada makiiller 6demli vakalarda fo- 
kal LASER fotokoagiilasyon uygulamasinin orta dereceli gorme 
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kaybi riskini (15 veya daha fazla harf gormesinde azalma) 3 yil 
sonunda yaklasik %50 oraninda diistirdigu goértilmistiir. Fovea 
santralinin tutuldugu makiler 6demi olan vakalarda ve Snellen 
ekivalani ile 20/40’tan daha diistik gormelerde 1 yil sonunda 15 
harflik artis % 11, 3 yil sonunda ise % 6 bulunmustur [5]. 
LASER tedavisinin DMO’niin céziinmesinde kesin etki mekaniz- 
masi bilinmemektedir. Oksijen tiiketen fotoreseptorlerin LASER 
ile destriksiyonu sonucu oldugu diistniilmektedir. Koryokapilla- 
risten normal zamanda retina dis tabakalarina difiize olan ok- 
sijen retina skari nedeni ile ig retina tabakalarina diftize olma- 
ya baslar. Bu da ig retinal tabakalarda hipoksiyi hafifletir [37]. 
Baska bir teori ise LASER fotokoagitilasyonunun hem endotel- 
yal hiicrelerde hem de pigment epitel hiicrelerinde proliferasyo- 
na neden oldugunu ileri suren teoridir. Bu sayede hem ig hem de 
dis kan-retina bariyerindeki hasarli hiicrelerin yerini saglamlari- 
nin aldigi dustinilmektedir [38]. Hafif ve orta siddette NPDR’si 
olan hastalarda, kagak olan mikroanevrizmalarin fokal LASER ile 
direk tedavisi veya difftiz makiiler Gdemin grid LASER fotokoa- 
gilasyon ile tedavisi 6nerilmektedir. Segilmis agir NPDR vakala- 
rinda ve PDR’lerde DMO mevcut ise panretinal fotokoagtilasyon 
(PRFK) ile fokal LASER fotokoagtilasyonun kombine uygulanma- 
si 6nerilmektedir. Panretinal fotokoagiilasyon ihtiyaci olan agir 
NPDR veya PDR’si olan KAMO’lu vakalarda PRFK’y: takiben 2-4 
hafta sonra makiiler 6dem tedavisi almalidir. ilk yapilan PRFK 
inflamatuvar cevab! artiracagindan ve kan akimini degistirece- 
ginden dolay! makiler 6demi arttirip gorme kaybini agirlastira- 
bilir [39]. Makiila 6deminde orta derecede gérme kaybini 6nle- 
mede en uygun strateji makiila 6demi ve hafif retinopati mevcu- 
diyetinde acil fokal fotokoagillasyon ve daha agir retinopati ge- 
listiginde ge¢ dénemde aralikli (scatter) LASER tedavisi uygula- 
maktir. Diyabetik retinopati arastiricilar! orta derecede gérme 
kaybini 6nleme amaci ile tim DMO olgularina erken fokal foto- 
koagiilasyon 6nermektedirler [5]. 

Makila etrafi mikro anevrizmalara yapilan LASER atislarinda 
LASER spot capi 50-100 mikrondan biiyik, siiresi de 0,05-0,1 
saniyeden uzun olmamalidir. istenen nokta beyazlasma ya da 
mikroanevrizmada kararmadir. Grid seklindeki tedavide spotlar 
makiilanin Ust, alt ve temporaline uygulanir. Degerler aynidir ve 
hafif retina pigment epitel beyazlasmasi istenir. Makiila merke- 
zinin 500 mikron cap! i¢gine ve disk nazal kenarindan 500 mikron 
yakina LASER uygulanmaz [5,10,11]. Diffiiz DMO bulunan has- 
talara grid LASER fotokoagiilasyon, anjiyografide IRMA\lardan 
olan kacaklara, kapiller yataktan olan kagaklara ve makila sant- 
ralinin 2 disk capi icine FAZ’in disindaki non-perfiize alanlara 
yapilir [5]. LASER tedavisi ile ilgili komplikasyonlar iginde sant- 
ral gorme kaybi, vitreus hemorajisi, kontrast sensitivitede dii- 
sukliik, LASER skarlarina bagli santral gorme alaninda skotom- 
lar ve bunlarda zamanla beraber genisleme, yetersiz renkli gor- 
me ve bas agrisi mevcuttur [40]. Grid LASER fotokoagiilasyonun 
hem intravitreal bevacizumab (iVB) enjeksiyonu hem de intravit- 
real triamsinolon asetonid (iVTA) enjeksiyonu ile karsilastirildi- 
81 calismalarda intravitreal enjeksiyon tedavilerinin tek basina 
LASER tedavisine kisa dénemde Ustiin olduklari tespit edilmis- 
tir [41,42]. LASER tedavisi alan olgularda fokal/grid LASER te- 
davisinin yan etkilerini azaltabilmek igin daha az giic, daha uzun 
sure ve daha biyik spot cap! kullanilmaya baslanmistir. Daha az 
gic kullanabilmek i¢in intravitreal ilag enjeksiyonlari ile makila 
6demi azaltildiktan sonra LASER yapilmasi onerilmektedir. Gu- 
numiizde LASER teknolojisinin ilerlemesi ile etkinligi yliksek an- 
cak doku hasarini ve agriyi en aza indiren LASER’ler gelistiril- 
mistir. Bunlarin basinda esik alti mikropuls diod LASER ve sar! 
(577nm) LASER gelmektedir. Esik alti mikropuls diod LASER’in 


modifiye ETDRS LASER tedavisi kadar etkili ancak ondan daha 
az oranda retina pigment epitel hasarina neden oldugunu gés- 
teren calismalar vardir. Etkileri heniz ispatlanmamis olan bir di- 
ger yeni LASER ise esik alti mikropuls sari LASER’dir. Arastirici- 
lar 6zellikle makiila santralini tutan 6demlerde daha giivenli ol- 
duguna inanmaktadirlar [43]. 


Periokuler ve intravitreal steroid ve non-steroid ilag en- 
jeksiyonlari 

intravitreal Non-steroid Antiinflamatuvar ilaclar: 
Prostaglandin E2 retinadaki major prostaglandindir ve VEGF’in 
mRNA ekspresyonunu indikler [44]. Degisik nedenlere bagli 
makiler 6dem hastalarina 500 yg/0.1 mL intravitreal yapilan 
diklofenak’in iyi tolere edildigi 8 haftada gormelerde diizelme 
sagladigi ancak bunun makiler kalinlik azalmas: ile iliskili olma- 
digi gésterilmistir [45]. 


Peribulbar veya Subtenon steroid enjeksiyonu: 

Peribulbar veya subtenon steroid enjeksiyonu LASER tedavisi ile 
beraber ya da tek basina DMO’de kullanilabilen bir yontemdir 
[46]. Retinada yeterli kortizon seviyesine ulasmak bu enjeksiyon- 
larin en biiyUk sorunu olsa da kisa dénem i¢in gorme keskinligin- 
de artis ve santral makula kalinliginda azalmaya sebep olmak- 
tadirlar, ancak bu etkisi intravitreal tedavinin altinda kalmakta- 
dir. Diyabetik hastalarin kan sekeri ve kortizol seviyelerini de- 
gistirmedikleri icin sistemik olarak kullaniminin giivenli oldugu 
gosterilmistir. [47-49]. Subtenon enjeksiyon intravitreal enjeksi- 
yondan daha az invazif goriilse de ilacin koroid igine veya reti- 
nal kan dolasimt icine verilmesi, globun perforasyonu, retinal ar- 
ter tikanikligi, katarakt , blefaropitozis, orbital yag atrofisi, kon- 
junktival nekroz ve sasilik gibi komplikasyonlar olabilir [50,51]. 


intravitreal Triamsinolon Asetonid: 

intravitreal kortikosteroid kullanimi makiler 6demli hastalarin 
tedavisinde artan bir segenek haline gelmistir [52-59]. Kortikos- 
teroidler hicre membranindan arasidonik asit salinimini bloke 
ederler ve prostaglandin sentezini azaltirlar. Ayrica lokosit mig- 
rasyonunu, TNF-a ve VEGF gibi proinflamatuvar mediatorlerin 
serbestlesmesini inhibe ederler [60]. intravitreal steroid kulla- 
niminin subtenon ve peribulber enjeksiyonlara gére avantajla- 
ri vardir. intravitreal enjeksiyon ile steroidler kan-retina bari- 
yerine takilmadan retinay! etkilemektedirler. Etki ettikleri yerde 
daha yiiksek doz miktarina ulasabilir ve daha uzun sire etkilerini 
suirdurtrler [61]. Diyabetik makiiler dem tedavisinde intravitre- 
al deksametazon denenmis ancak vitreus yar! 6mrunin kisa ol- 
masindan dolay! tercih edilmemistir [62]. En sik olarak sentetik 
bir kristalin steroid olan triamsinolon asetonidin adi gegmekte- 
dir. 

intravitreal triamsinolon tedavisinin diyabetik makiiler 6dem- 
li olgularda gorme keskinligini arttirdigi1 ve maktler kalinlikta 
azalma sagladigi birgok calismada gosterilmistir. Triamsinolo- 
nun intravitreal uygulamadan sonraki etkisi yaklasik alti ay sur- 
mektedir ve g6z i¢indeki aktif olan dozun zamanla degismesin- 
den dolayi ilacin etkinligi her asamada ayn olmamaktadir. En 
etkin oldugu dénem enjeksiyondan sonraki 1. ve 3. aylar ara- 
sidir [52-59]. intravitreal kortikosteroidlerin potansiyel kompli- 
kasyonlari steroid iliskili ve enjeksiyon iliskili olarak ikiye ayri- 
lir. Steroid iliskili olanlardan en sik olan katarakt gelisimi ve ste- 
roid iliskili glokomdur [60,61]. intravitreal kullanilan triamsino- 
lonun dozu arttik¢a etkinliginin arttig1, ancak yan etkilerinin g6- 
rilme miktarinin da fazlalastigi tespit edilmistir. Ozellikle géz 
igi basing degerlerinin yiikseldigi ve anti-glokomatoz ilag¢ kulla- 
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nim ihtiyacinin arttig! gorulmustir [62,63]. Enjeksiyonla iliskili 
yan etkileri ise retina dekolmani, vitreus hemorajisi ve endoftal- 
midir [64]. intravitreal triamsinolon tedavisinin maktler 6dem- 
li olgularda gorme keskinligini arttirdigi ve/veya makiler kalin- 
likta azalma sagladigi gosterilmistir [50-59]. “Diabetik Makiler 
Odem icin Triamsinolon Calisma Grubu”nun sonuglarina gére; 
LASER tedavisi sonras! 6demi devam ettigi icin iVTA tedavisine 
baslanan hastalarin iki yil sonraki gorme keskinliklerinde kontrol 
gurubundan bes ve daha fazla harf kazanclari oldugu tespit edil- 
mistir. Tedavisiz gegen ig yildan sonraki bes yillik sonuglarda bu 
farkin ortadan kalktigi belirlenmistir [65,66]. Gillies ve ark. [53] 
33 olguyu 2 yil boyunca ortalama 2.63 enjeksiyon uygulayarak 
takip etmisler; tim hastalarda ortalama gorme keskinliginin her 
enjeksiyon sonrasi arttigini ancak bu artis ve fovea kalinliginda- 
ki (FK) azalma ile enjeksiyon sayis! arasinda korelasyon olmadi- 
gini gézlemlemislerdir. Gilles ve ark. [64] yaptig! baska bir ¢a- 
lismada IVTA enjeksiyonu yapilan hastalarin % 28 ‘inde topikal 
anti-glokomat6z tedavi ihtiyac! dogmus ancak bu hastalarin % 
52,4’Unde 6. ay kontrollerinde, % 71’inde ise ortalama 8 ay icin- 
de bu tedavi kesilmistir. Bashshur ve ark. [67] IVTA enjeksiyo- 
nu Oncesine gore GIB degerlerinin enjeksiyondan sonra en yiik- 
sek degerine 3. ayda ulasmakta oldugunu ve 12. ayda baslangi- 
ca dondigiini bildirmislerdir. 


intravitreal steroid implantlar 

Farkli amaglar icin kullanilmasi planianan ve sayilari gide- 
rek artan yavas salinimli intravitreal steroid implantlari mev- 
cuttur. Bunlarin basinda, Retisert (B&L): Fluocinolone Aceto- 
nid, I-vation (SurModics): Triamcinolon Acetonid, Verisome (Icon 
Bioscience):Triamcinolone Acetonid, Iluvien (Alimera Scien- 
ce): Fluocinolone Acetonid, Novadur (Allergan): Deksametazon 
(Ozurdex) gelmektedir [68]. 


Yavas salinimli intravitreal Fluosinolon Asetonide: 
Diyabetik makiiler 6dem tedavisinde 2 adet intravitreal Flucino- 
lone Acetonide implanti gelistirilmistir (Retisert®; Bausch and 
Lomb Inc, Illuvien®; Alimera Sciences, Inc,). Ancak heniiz bu 2 
ilacin da DMO tedavisinde FDA onayi bulunmamaktadir [69]. 
Tekrarlayan intravitreal enjeksiyonlarin sik tekrarlanmas! hem 
komplikasyonlar acisindan hem de mali agidan hastalar ve ai- 
leleri icin kulfetli olabilmektedir. Retisert, yavas salinimli intra- 
vitreal fluocinolone acetonide implanti bu sikintilar! asmak icin 
gelistirilmistir [69]. Uveite bagl kronik makiiler 6demin teda- 
visinde kullanilmak Uzere onay alan bir ilagtir [38]. Pearson ve 
ark. [70] yaptig! ¢alismada intravitreal fluocinolone acetonide 
implanti yerlestirilen gozler ile standart LASER tedavisi uygula- 
nan gozler karsilastirilmistir. implant yerlestirildikten 36 ay son- 
ra, implant yerlestiren grupta makiler 6dem gézlerin %58’inde, 
diger grupta ise %30’unda ortadan kalkmistir. Gérme keskinli- 
ginde 3 sira ve Usti artis, implant yerlestirilen grupta gozlerin 
%28’inde, standart LASER tedavisi/takip uygulanan grupta g6z- 
lerin %15’inde tespit edilmistir. Her iki parametrede de gruplar 
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir. Ancak implantin 
yan etkilerinin fazlalig1 yaygin kullanimini sinirlandirmistir. Fa- 
kik gozlerin %95’inde katarakt formasyonu gelisirken, gozlerin 
%35’inde géz ici basing (GiB) yiikselmesi olmustur. 


intravitreal Triamsinolon Asetonid Implantlari 

iki farkli Triamcinolone acetonide implant: mevcuttur. I-vation 
TA (Merck & Co.) faz 2b galismalari 2008 yilinda baslatilmis ve 
ayni yil igerisinde ¢alisma durdurulmustur. Diger bir implant olan 
Verisome (Icon-Bioscience) i¢gin degisik faz calismalar! devam 


etmektedir ancak bu calismalarin arasinda diyabetik makiler 
6dem tedavisi bulunmamaktadir. 


Yavas salinimli intravitreal Deksametazon implantlari 
intravitreal triamsinolon asetonid enjeksiyonlarinin yan etki ve 
komplikasyonlarin riskini azaltmak igin yavas salinimli intravit- 
real deksametazon (Ozurdex, Allergan) implanti gelistirilmistir. 
FDA tarafindan retinal ven okliizyonu ve tveitlere sekonder ma- 
killer 6dem tedavisi i¢in onaylanmistir [46]. Yapilan calismalarda 
DMO de makular kalinlikta azalma ve gorme keskinliginde artis 
elde edilmistir. 0.7mg deksametazon implant! ve 0,35 mg dek- 
sametazon implantinin birbirleri ve izlem grubu ile karsilastiril- 
digi calismada; doksaninci giinde gérme keskinligi artis! en ¢ok 
0.7 mg deksametazon iceren implant tedavisi alan grupta ol- 
mustur. Ancak 180. giinde her 3 grup arasinda anlamli fark bu- 
lunmamistir. Her iki deksametazon alan grupta da 15 % ora- 
ninda GIB de 10 mmHg ve istiinde artis tespit edilmistir. izlem 
grubunda bu oran % 2 de kalmistir. Her ne kadar IOP yiikselmesi 
tespit edilse de bu oranlar IVTA ile meydana gelen IOP yiiksekli- 
gi oranlarindan dustik kalmistir. Bir baska calismada ise 0.7 mg 
deksametazon implanti vitrektomize gézlerde DMO’e karsi 26. 
haftada baslangica gore anlamli diizelme saglamistir [71,72]. 
Diyabetik makiiler 6demde deksametazon implantinin etkinligini 
degerlendirmek icin MEAD calisma grubu tarafindan 1048 has- 
tay! kattiklar! ¢alismalarinda ise hastalar 3 gruba ayrilmis; bi- 
rinci grubu 0,7mg deksametazon implanti enjekte edilenler, ikin- 
ci grubu 3.5mg deksametazon implant enjekte edilenler olustu- 
rurken; GcUincli grubu ise sham enjeksiyon grubu olusturuyormus. 
Uc yillik sonuclari yayinlanan calismaya gére ortalama santral 
retinal kalinlik azalmasi gruplarda sirasi ile 111, 108 ve 42 mik- 
ron seviyesinde olmustur. Fakik hastalarda katarakt gelisme 
oranlari ise yine sirasi ile % 67.9, % 64.1, ve % 20.4 olarak tes- 
pit edilmistir. [73] Tekrarlayan enjeksiyonlarin da giivenilir ol- 
dugu ve makulanin tekrarlayan enjeksiyonlara da cevap verdigi, 
ancak makula kalinligindaki incelmenin gorme keskinligi artisin- 
dan daha hizli oldugunu gésteren calismalar mevcuttur [74]. Ka- 
tarakt disinda sik gortilen komplikasyonlar! subkonjunktival he- 
moraji ve g6z igi basing artisidir. G6z igi basing artis! en cok 2. 
ayda meydana gelmektedir [75]. G6z ici basing artis! genellikle 
ilaglarla kontrol edilebilmekte ya da tedavisiz kontrol altinda tu- 
tulabilmektedir [ 73,75]. 


intravitreal Anti-VEGF ajanlari: 

Vaskiller endotelyal biiyiime faktori olarak bilinen VEGF’in 
DMO'de en énemli rollerden birini oynadigi ispatlanmis ve hi- 
poksi sonucu VEGF’in arttigi gosterilmistir [76-78]. Diyabetik re- 
tinopatide de artan VEGF sonucunda retinal vaskiler gecirgenlik 
artar ve kan-retina bariyerinin yikilmasina ve retinal deme ne- 
den olur [79]. Hayvan ¢calismalarinda intravitreal VEGF enjeksi- 
yonu yapilan tavsanlardan bir kismina erken dénemde (ayn! se- 
ansta veya 2 giin sonra), diger kismina ise ge¢ dénemde (Thafta 
sonra) intravitreal bevacizumab enjeksiyonu yapilmis ve 3 haf- 
ta izlenmistir. Erken dénemde yapilan bevacizumabin optik disk 
basinda ve 6n kamarada olusan neovaskilarizasyona etkisi be- 
lirginken, geg dénemde yapilan bevacizumabin normal kapiller- 
lerde de asiri kapanmaya neden oldugu tespit edilmistir. Bu du- 
rum damarlarin VEGF ile temas siresi arttikga ona duyarli hale 
gelmelerine ve VEGF’te ani distislere bu sekilde cevap verme- 
lerine baglanmistir. Bevacizumab enjeksiyonunun neovaskila- 
rizasyonlari engelledigi ancak VEGF enjeksiyonu sonrasi olu- 
san damar dilatasyonlarini ve kivrimlanma artisini engellemedi- 
gi veya geri déndiirmedigi gériilmustiir. Bu sonug neovaskilari- 


240 


| Journal of Clinical and Analytical Medicine 


Diyabetik Makiiler Odem / Diabetic Macular Edema 


zasyonu baslatmak i¢in yeterli olan VEGF miktarinin kan-retina 
bariyerini yikmak igin gerekli miktardan cok daha az olmasina 
baglanmistir [26]. FFA’da genis kacagi olanlarda minimal kaga- 
81 olanlara gore VEGF A degerleri daha yiiksek miktarda bulun- 
maktadir [11]. Onay alan ilk anti-VEGF nétralize olmus bir RNA 
aptemeri olan VEGF-A 165 izoformuna etkili olan Pegaptanib 
Sodyumdur [80]. Ancak yeni molekillerin gikisi ile glnimtzde 
kullanimi cok sinirli kalmistir. GGnimizde anti-VEGF olarak kul- 
lanadigimiz 3 ajan bulunmaktadir. Bunlar:Ranibizumab, Bevaci- 
zumab ve Aflibercept’dir. 

Ranibizumab: Rekombinant insan antikor fragmanidir ve VEGF- 
Anin tim izoformlari uzerine etkilidir. Eksudatif yasa bagli ma- 
killer dejenerasyonlarda kullanilmak tzere onay almistir [81]. 
Monoklonal bir antikorun Fab kismindan olusmaktadir [82]. int- 
ravitreal ranibizumab enjeksiyonu sonrasi gorme keskinliginde 
artis fovea kalinliginda azalma bildiren ¢alismalar mevcuttur 
[83,84]. Diyabetik retinopati klinik arastirma aginin (DRCR) ge- 
nis multisentrik randomize klinik arastirmasinda santral tutulu- 
mu olan DMO ‘de intravitreal ranibizumab’in erken veya ge¢ LA- 
SER ile beraber yapilmasini tek basina LASER tedavisi ile kar- 
silastirmislardir. 854 g6z randomize olarak sham enjeksiyon ve 
erken LASER, 0.5 mg ranibizumab ve erken LASER, 0.5 mg rani- 
bizumab ile geg LASER (= 24 hf), 4 mg triamsinolon ile erken LA- 
SER olarak 4 gruba ayrilmistir. Sham veya ranibizumab enjeksi- 
yonu her 12 haftaya kadar 4 haftada bir yapilmis daha sonrasin- 
da ihtiyaca gore tekrar edilmistir. ikinci yil sonuclarina gore ra- 
nibizumab ve erken LASER grubunu % 29’u ranibizumab ve ge¢ 
LASER grubunun % 28’inin gorme keskinligi 15 harf ve Ustiinde 
artmistir. Tek basina erken LASER grubunda bu oran % 18, tri- 
amsinolon ve erken LASER grubunda ise % 22 olarak bulunmus- 
tur. Uciincii yil sonunda, sadece LASER yapilan grupta ortala- 
ma harf kazanci 3 iken erken ve geg LASER ile ranibizumab ya- 
pilan gruplarda sirasi ile 7 ve 9 dur. Triamsinolon ile erken LA- 
SER grubunda ise 2 dir. Bu ¢alisma ranibizumabin tek basina 
LASER’den iistiin oldugunu goéstermistir. Ranibizumab ile bera- 
ber yapilan geg LASER sonuclar! erken LASER sonuclarinda bir 
miktar daha basarili bulunmustur [85-87] Cok merkezli bir calis- 
ma olan READ-2 calismasinda ise hastalar 0.5 mg ranibizumab, 
fokal/grid lazer tedavisi ve her ikisinin bir arada kullanilmasi ol- 
mak Uzere Ug gruba ayrilmistir ve 24 aylik takipte DRCR’ye ben- 
zer sekilde tek basina ranibizumab ile gorme keskinliginde ar- 
tis saglandigi tespit edilmistir [88]. Resolve ve Restore c¢alis- 
malarinda da ranibizumab benzer etkinlikleri géstermistir. Faz 
2 calisma seklinde olan Resolve’de DMO’sii olan 151 hasta alin- 
mis, hastalar 0.3 mg veya 0.5 mg ranibizumab ve tedavisiz ta- 
kip grubu olmak Uzere 3 gruba ayrilmistir. On iki aylik sonucla- 
ra gore enjeksiyon yapilan gruplarda santral makiila kalinligin- 
da azalma tespit edilmis, gorme keskinligi ise 0.3 mg, 0.5 mg ve 
takip gruplarinda isirasi ile 11.8 harf artisi, 8.8 harf artisi ve 1.4 
harf kaybi seklinde olmustur. Faz 3 galisma olarak diizenlenmis 
olan, 303 hastanin tamamladigi Restore calismasinda 3 grup 
bulunmaktadir. ilk grupta ranibizumab+sham lazer, ikinci grup- 
ta ranibizumab+lazer, Ugiincti grupta ise, lazer+sham enjeksiyon 
seklindedir. Birinci yil sonunda ilk grupta ortalama 7.9 harf, ikin- 
ci grupta 7.1 harf, icgdincii grupta 2.3 harf kazanci olmustur. ilk 
¢alismadan 240 hastanin dahil oldugu genisletilmis RESTORE 
calismasinda ise ilk 12 ayda sadece LASER tedavisi olan has- 
talara ranibizumab enjeksiyonu yapilmis ve hastalar 3 yila ka- 
dar takip edilmistir. Bu calismaya gore 12 ile 36 ay arasinda 
ilk grupta 8 ikinci grupta 6,7 harf kazanci olmusken, daha son- 
radan ranibizumab eklenen 3. grupta ise artis 6 harf olmustur. 
Ranibizumab’in hastalara LASER tedavisinden sonra ge¢ bas- 


lansa bile etki edebilecegi gésterilmis olmakla beraber 36. ayda 
10 ve lsttinde harf kaybi % 8.1 ile en fazla bu grupta olmus, sa- 
dece ranibizumab alanlarda bu oran % 2.4, ranibizumab ve LA- 
SER tedavisi alan grupta ise % 4.8 olarak bulunmustur [89-91]. 
Son dénemde paralel olarak yapilan faz 3 ¢alismalari olan RISE 
ve RIDE calismalarinda hastalar 24 ay boyunca sham enjeksiyo- 
nu veya aylik 0.3 mg veya 0.5 mg ranibizumab enjeksiyonu al- 
mislardir. Hastalara gerek gortildiiyse kurtarma LASER’i uygu- 
lanmistir. RISE ¢alismasinda aylik 0,5 mg ranibizumab alanlarin 
39 %’u, O mg ranibizumab alanlarin 45 %'i 15 ve Uzerinde harf 
kazanci olmustur. Bu rakam sham enjeksiyon igin % 18’de kal- 
mistir. RIDE ¢alismasinda ise ayni degerler 0.5 mg ve 0.3 mg ra- 
nibizumab icin sirasi ile % 46 ve % 34 bulunmustur. Sham gru- 
bunda ise bu deger % 12 bulunmustur. Bu calismalar aylik ra- 
nibizumab enjeksiyonunu etkili oldugunu gostermistir. [92]. Ya- 
pilan calismalarda sistemik ve okiler yan etkilerin Gok ender ol- 
dugu goriilmistiir. En onemli komplikasyon endoftalmidir. RISE, 
RIDE, DRCR net ve Resolve ¢alismalarinda 977 hastadan sade- 
ce 9 hastade endoftalmi gelismis iken Restore calismasinda en- 
doftalmi gelismemistir [82]. 

Bevacizumab: Tam uzunlukta rekombinant insan antikorudur. 
Tum VEGF-A izoformlarina karsi aktiftir. Retina pigment epiteli- 
ni gecerek koroidi etkiler ve ranibizumabdan farkli olarak sadece 
antikorun Fab kismini degil tamamini igermesi sebebiyle vitreus 
yar! Omri ranbizumabdan uzun olmaktadir [93] Metastatik ko- 
lorektal kanserlerin sistemik tedavisi igin onay almistir. Son ¢a- 
lismalar bevacizumabin intravitreal kullaniminin santral ven ti- 
kanikligina bagli maktiler 6demde, PDR’ye bagli retinal neovas- 
kilarizasyon artisinda, vaskiiler permeabilite ve fibrovaskiler 
proliferasyonda, yasa bagli koroidal neovaskilarizasyonda etki- 
li oldugu gosterilmistir [94-98]. Farmakokinetik dataya gére tek 
doz 1.25 mg/0.05 mL IVB enjeksiyonunun 6-7 hafta etkili olma- 
si beklenmektedir [99]. “Diyabetik Retinopati Klinik Arastirmalar 
Agi’nin (DRCR) yaptigi faz 2 randomize klinik calisma, intravitre- 
al bevacizumabin DMO’de édemi azalttiZini gdstermistir [100]. 
Hastalarin fokal fotokoagulasyon; 2 intravitreal 1.25 mg bevaci- 
zumab enjeksiyonu O. ve 6. haftada, 2 intravitreal 2,5 mg beva- 
cizumab enjeksiyonu O. ve 6. haftada; 0. haftada 1.25 mg beva- 
cizumab enjeksiyonu ve 6. haftada sham enjeksiyonu ve Ugiincti 
haftada fokal fotokoagiilasyon ile beraber O. ve 6. haftada 1.25 
mg of bevacizumab enjeksiyonu olmak Uzere 5 tedavi koluna ay- 
rildigi ve 12 ay boyunca takip edildigi bu ¢alismada; tek basina 2 
doz bevacizumab tedavisi alan iki grupta da en iyi gorme keskin- 
liZi dizeyleri tek basina LASER uygulanan gruptan anlamli dere- 
cede yiiksek bulunmustur. Bu gruplardaki en iyi degerler 3. haf- 
tada elde edilmistir. Ancak bu iki grubun birbirlerine herhangi bir 
Ustiinligi tespit edilmemistir. Tek doz enjeksiyonun fotokoagi- 
lasyona avantaji tespit edilememistir [100]. 

Diyabetik makiler 6dem tedavisinde iVB’nin foveal kalinlig 
azalttigi ve gorme keskinligini arttirdigini gosteren bir cok calis- 
ma yayinlanmistir [97,101-105]. “The Pan-American Collabora- 
tive Retina Study Group”un (PACORES) ¢alismasinda 24 ay ta- 
kipli hastalar ele alinmistir. Bu calismanin 6 aylik sonuglarin- 
da DMO'ld hastalara 1,25 mg ve 2,5 mg IVB yapilmis, ilk enjek- 
siyon yapildiktan sonra 16 (%20.5) géztin ikinci enjeksiyona ve 
6 géztin Uciincii enjeksiyona (%7.7) ihtiyaci olmustur. Hastalar- 
da 6 aylik dénemde stabilitenin saglandig! ve gorme keskinli- 
ginde, OKT ve FFAda iyilesme oldugu gésterilmistir. 12 aylik ta- 
kip sonucunda ortalama enjeksiyon sayisinin ortalama 3 oldu- 
gu gorulmis, 24 aylik sonuclarda enjeksiyon sayis! g6z basina 
ort. 5,8’e ulasmistir. Tedavi ile ortaya gikan gorme keskinligi ar- 
tis! ve FK’da ortaya ¢ikan azalmanin 24. aya kadar devam ettigi 
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gozlenmistir. Gorme keskinliginde %51,8 hastada ETDRS eseli 
ile 2 sira ve Ustiinde artis bulunmustur. Bu bulgularla korele se- 
kilde 1. ayda santral 1mm deki anlamli FK azalmasinin etkisi 24. 
aydaki kontrollere kadar devam etmistir. Tedavi Gncesine gore 
de 3. ay, 6. ay ve 12. ay kontrollerinde de FK’da istatistiksel ola- 
rak anlamli azalma bulunmustur [101-103].Yapilan bir¢gok ¢alis- 
ma DMO de bevacizumabin efektif oldugu ve kullanimin giiven- 
li oldugunu gostermistir [93]. Ranibizumab ve bevacizumab ile 
ayri ayri yapilan kontrolsiiz ¢alismalarda da retinal neovaskila- 
rizasyonda hizli bir regresyon goriilmiis, gorme artis! ve DMO’de 
retinal kalinlikta azalma tespit edilmistir [106-107]. Bevacizu- 
mab ile deksametazon implantinin karsilastirildig1 BEVORDEX 
calismasinda bevacizumab grubunda 42 hasta 4 haftada bir en- 
jeksiyon almis, deksametazon grunda 46 hasta 16 haftada bir 
enjeksiyon almis ve 12 ay sonuclari karsilastirlmistir. 10 harf ve 
Ustiinde artis bevacizumab grubunda % 40 oraninda bulunur- 
ken deksametazon implant grubunda %41 oraninda bulunmus- 
tur. On harf ve Ustiinde kayip bevacizumab grubunda hig bulun- 
maz iken implant grubunda % 11 oraninda tespit edilmistir ve 
bunun en 6nemli sebebinin gelisen katarakt oldugu Uzerinde du- 
rulmustur [108]. Goyal ve ark. [97] tarafindan 2010 yilinda yapi- 
lan meta-analiz calismasinda iVB enjeksiyonunda en sik gériilen 
yan etki hastalarin %18-20’sinde gortilen 6n kamara reaksiyonu 
olmustur. Daha diisiik oranlarda GiB yiikselmesi, vitreus hemo- 
rajisi, traksiyonel dekolman, retinopatinin ilerlemesi, endoftal- 
mi ve sistemik yan etkilerin gértildiigii de tespit edilmistir. int- 
ravitreal bevacizumab enjeksiyonu uygulanan hastalarda siste- 
mik yan etkiler 6zellikle “Diyabetik Retinopati Klinik Arastirmalar 
Agi’nin 107 hastada yaptigi calismada goérulmustir. Bu ¢alisma- 
da 3 hastada kardiyak problemler ortaya cikmistir [100]. DMO’li 
hastalarda IVB’nin kisa donemde hem gorme keskinliklerini hem 
de OKT bulgularini diizelttigi ancak uzun dénemde ayn gérme 
keskinligi sonuglarinin devam ettirilmesi icin tekrarlayan enjek- 
siyon ihtiyaci oldugu goésterilmistir [97,101-105] 

Aflibercept: 115kDa agirligindaki yeni anti VEGF ajandir. Tim 
VEGF proteinlerini bloke ettigi icin goziin VEGF tuzagi olarak 
adlandirilir. Vaskiiler endotelyal biyiime fakt6rii reseptorlerinin 
hicre disi kisimlarina benzeyen fiizyon proteindir [109,110]. Afil- 
bercept klinikte eksudatif AMD ve DMO icin yeni kullanilmaya 
baslanmistir. Diger anti-VEGF ilaglara gore daha yiiksek bag- 
lanma afinitesine sahiptir. Bu sayede ilag daha disk dozlarda 
daha uzun sire etkinlik saglamaktadir [101]. Ranibizumab ve be- 
vacizumab gibi VEGF Anin tim izoformlarina baglanirken buna 
ek olarak VEGF-B ve plasental biiyiime faktoriine de baglanmak- 
ta ve bu sekilde daha etkili oldugu ileri suriilmektedir [111]. An- 
cak tim VEGF formlarini inhibe eden ilaglarin, uzun dénem intra- 
vitreal enjeksiyonu retinal n6rodejenerasyona neden olabilece- 
gi ve koryokapillariste dolasim bozuklugu riskini arttirabilecegi 
de bildirilmistir [112]. Do ve arkadaslari [113] tarafindan 5 has- 
tada 6 hafta siiresince baslatilan faz 1 ¢alismlarinin basarili ol- 
masi sonucu, multisentrik, cift maskeli aktif-kontrolli faz 2 kli- 
nik calismasi olan 52 haftalik “DME ve VEGF Trap-Eye: Investi- 
gation of Clinical Impact” (DA VINCI) baslatilmistir. Bu ¢alisma- 
nin amaci afliberceptin DMO deki etkiniliZini ve giivenligini fo- 
kal/ grid fotokoagillasyon ile karsilastirmaktir. Hastalara her 4 
haftada bir uygulanan 0.5 mg aflibercept; her 4 haftada bir uy- 
gulanan 2 mg aflibercept; ilk 3 ay ayda bir daha sonra 8 hafta- 
da bir uygulanan 2 mg aflibercept; ilk 3 ayda bir daha sonra ih- 
tiyag oldukga uygulanan 2 mg aflibercept ve makiilar LASER fo- 
tokoagulasyon uygulamas! olmak tzere 5 tedavi seceneginden 
biri uygulanmistir. Hastalar her 4 haftada bir kontrol edilmisler- 
dir. 24 hafta sonuclarina gore intravitreal afliberceptin makt- 


ler LASER’e gore anlamli derecede gormede artis sagladigi tes- 
pit edilmistir. Elli ikinci hafta sonucglarina gore ise 24 haftada 
elde edilen gorme keskinligi artis! ve santral makula kalinligin- 
daki diisme ya devam etmis ya da artmistir [114]. Farkli genetik 
popilasyonlarda ¢alisilan VISTA ve VIVID calismalarinda ise afli- 
bercept ile laser tedavisinin karsilastirildigi ¢alismada 872 has- 
ta 3 gruba ayrilmis birinci gruba 4 haftada bir 2 mg aflibercept, 
ikinci gruba ilk 5 ay aylik enjeksiyon sonrasi 8 haftada bir 2mg 
aflibercept, UcgUncU gruba makuler LASER fotokoagiillasyon uy- 
gulanmistir. VISTA grubunda 52. haftada aflibercept alan grup- 
larda sirasi ile 12.5 ve 10.7 harf artis! varken LASER grubunda 
harf artis! 0.2 bulunmustur. VIVID grubunda ise harf artis! afli- 
bercept alan gruplarda sirasi ile 10.5 ve 10.7 iken LASER gru- 
bunda 1.2 olarak tespit edilmistir [115]. Aflibercept enjeksiyonu 
sonucu olusan yan etkileri okiiler hiperemi, konjunktival hemora- 
ji, g6z igi basing artisi, enjeksiyon yerinde hasar, korneal abraz- 
yon, cataract, endoftalmi, retinal hasra, kanama ve dekolmandir. 
Sistemik yan etkileri ise hipertansiyon, serebral vaskillar olay ve 
myokardiyal enfarkttir. Vaskiiler kaynakli dliimler de gériilmus- 
tir [115-117]. Ozellikle yan etkilerin degerlendirilebilmesi icin 
Faz 3 calismalar devam etmektedir. 


Kombinasyon Tedavileri: 

Diyabetik maktler 6dem ic¢in degisik tedavi segenekleri uygulan- 
sa da olgularin biyiik kisminin tedaviye direngli olusu klinisyen- 
leri diffiiz diyabetik maktiler 6dem (DDMO) tedavisinde daha et- 
kili tedaviler aramaya itmistir. Bunun sonucunda kombine teda- 
vilerin kullanim! giindeme gelmistir. Kistoid makiler 6dem te- 
davisinde ilk yapilan Klinik calismalardan birinde VTA, grid LA- 
SER ile kombine edilmis ve basarili sonuglar bulunmustur. Ancak 
triamsinolonun etkisinin 6. ayda azaldigi goriilmistiir [118,119] 
intravitreal triamsinolon ile LASER kombinasyonunun tek basi- 
na hem LASER’den hem de iVTAdan daha etkili oldugu gosteril- 
mistir [41,120,121]. ilk enjeksiyonda iVTA‘nin iVB’ye eklenmesi- 
nin erken dénemde gorme artisini indiikledigini; ancak uzun d6- 
nemde ek etki yapmadigini bildiren ¢alismalar vardir [122,123]. 
IVTA sonras! 6dem azaldiktan sonra LASER yapilmasinin daha 
dustik gig kullanilmasina imkan saglayacagi, LASER’in yan etki- 
lerini ve neden oldugu kalici hasari azaltacagi ileri stirtilmekte- 
dir [44]. Devam eden Faz 3 calismalar! sayesinde yeni bir ¢ok te- 
davinin etkinligi ve guvenligi hakkinda daha genis bilgi edinme 
sansimiz olacaktir. Ozellikle farkli ilaglarin karsilastirilacagi ile- 
ri calismalar gerekmektedir. Hala arastirmasi devam eden DMO 
de aflibercept, bevacizumab ve ranibizumabin etkinliginin karsi- 
lastirildigi ¢alisma bunlardan biridir. Bu tarz calismalarin artma- 
si, hastalar igin en dogru tedavi secenegini belirlememizde yar- 
dimci olacaktir. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu galismada cikar ¢akismasi ve finansman destek alindigi be- 
yan edilmemistir. 
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Ozet 

Solunan kent havasinin pek cok partikiil ve gazlari barindirdigi iyi bilinmekte- 
dir. Ote yandan, solunum sistemi hastaliklarinda kullanilan inhalasyon ajanla- 
ri da farmakolojik partiktllerden olusmaktadir. Hem solunan oda havasinda- 
ki yabanci partikul ve gazlarin, hem de inhalasyon ajanlarinin solunum siste- 
mindeki birikme ve temizlenme strecleri, klinik acidan cok 6nemlidir. Bu stire¢ 
solunum sisteminin savunma mekanizmalari tarafindan gerceklestirilmekte- 
dir. Bu derlemede solunum yollarinin savunma sistemi ve inhalasyon ajanlari- 


nin atilim mekanizmalari anlatilmistir. 
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Abstract 

It is well known that inhaled urban air contains many particles and gases. On 
the other hand, the anesthetic agents used in respiratory diseases comprise 
pharmaceutical particles. Deposition and cleaning processes of both the in- 
haled foreign particles and gases from room air, and inhalation agents from 
respiratory tract are very important clinically. These processes are carried 
out by the defense mechanisms of the respiratory system. In this review, the 
defence system of respiratory tract and clearence mechanisms of inhalation 


agents are disclosed. 
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Giris 

Deniz seviyesinde, normal sartlar altinda ve temiz bir ortam- 
da soludugumuz atmosfer havasi %78 azot, %21 oksijen, %1 
argon ve diger gazlardan olusmaktadir. Ancak gunliik yasanti- 
da solunan kent havasi, bu bilesimlerin disinda pek ¢ok partikul 
ve gazlar! barindirmaktadir. Ote yandan, solunum sistemi has- 
taliklarinda kullanilan inhalasyon ajanlar! da farmakolojik par- 
tikiillerden olusmaktadir. Hem solunan oda havasindaki yaban- 
ci partikiil ve gazlarin, hem de inhalasyon ajanlarinin solunum 
sistemindeki birikme ve temizlenme sitrecleri, klinik agidan ¢ok 
dnemlidir. Bu stireg solunum sisteminin savunma mekanizma- 
lari tarafindan gerceklestirilmektedir [1]. Solunum sistemi sa- 
vunma mekanizmasi, bu gérevi trakeobronsiyolar agacin dése- 
mesini olusturan yalanci ¢ok katli siliyal! prizmatik hicreler ve 
bu hicreleri Uzerini kapatan perisiliyer sivi ve mukusun olustur- 
dugu mukosiliyer tabakadaki klirens ile gerg¢eklestirmektedir. Si- 
gara icme, cesitli inhalasyon ajanlar, anestezik madde maruzi- 
yeti gibi klirensin dizgiin gerceklesmedigi durumlarda, yabanci 
partikillerin, toksik ajanlarin, mikroorganizma i¢eren partikille- 
rin ve inhalasyon ajanlarin solunum sisteminden uzaklastirilma- 
s! bozulacagi icin akcigerin birincil dogal savunmasi hasar gor- 
mus olur [2]. 

Solunum yollarinda siliyer aktivitesinin ve klirensin diizgiin ¢a- 
lisabilmesi igin ilk basamak inspirasyonla alinan havanin tsitilip 
nemlendirilmesidir. inspire edilen hava, 6ncelikle Ust solunum 
yollarinda yaklasik 37°C’ye isitilip su buhari ile %95 oraninda 
doymus hale getirilir. Solunum sisteminin savunma mekanizma- 
larindan diger bir basamagi ise inspire edilen havanin filtras- 
yonudur. Filtrasyon, burunda baslayarak Ust solunum yollarin- 
da devam eder. Filrasyonun ana gérevi 10 um’den daha biiytik 
partikillerin alt solunum yollarina gegmesini 6nlemektedir. An- 
cak 5 umden daha kiiciik partikiller, filtrasyon basamagindan 
kurtularak kiigtk hava yollarina ve oradan da alveollere kadar 
ulasabilmektedirler. Bu kick partikillerin bir 6rnegi olan ae- 
rosoller, filtrasyona takilmadan kiicuk hava yollarinda kimiulas- 
yon potansiyeli olan ajanlardir. Bu inhalasyon ajanlari solunum 
yollarinda farkli mekanizmalarla birikebilirler. Bu mekanizmala- 
rin baslicalari olan yergekimsel birikim (sedimentasyon), sikisa- 
rak kiimelenme (impaksiyon) ve “Brownian” diftizyonun yan! sira 
bazi 6zel durumlarda intersepsiyon ve elektrostatik ¢okme de 
devreye girebilmektedir (resim 1) [3, 4]. 

a. Yercekimsel birikim (sedimentasyon): Belli bir hareket ivme- 
sine sahip olan partikiiliin hizinin sonlanmasina bagli olarak se- 
dimente olarak birikmesidir. Santral hava yollarindan periferik 
hava yollarina dogru gidildikge hava akim hizi azalmakta, turbii- 
lansi artmaktadir. Hem hizin azalmasi hem de yercekiminin et- 
kisi ile filtre edilmeden solunum yollarina ulasmis olan 0.5-5 pm 
capindaki partikiller hava yollarinda ¢okerler. 15-23. bronsiyal 
dallanmalar arasinda en 6nemli birikim mekanizma budur. Bu 
mekanizma, havanin yavas inspire edilmesi ve soluk tutma ma- 
nevralariyla daha aktif hale gelmektedir [1, 3, 4]. 

b. Sikisarak kiimelenme (impaksiyon): 1 um’den buytk partikil- 
lerin hava yollarindaki esas depolanma mekanizmasidir. Carp- 
ma ya da carpip durma olarak tanimlanabilecek bir birikim me- 
kanizmasidir. Ust hava yollarinda 10 pm’den biiyiik partikillerin 
cogu filtre edilirken bir kismi kendi kitlelerinin verdigi ataletle 
karina ve ana bronslarin biifurkasyonlari gibi kivrim yerlerinde 
yon degistirmeyip duvara carparlar. Bu carpma sonucu havayo- 
lu duvarinda bir birikim meydana gelir. Biriken partikiller ¢arp- 
manin olusturdugu basing ile sikisarak kiimelenirler. impaksiyon 
partikil capinin karesi ve hizi ile dogru orantilidir [1, 4]. 

c. “Brownian” diftizyon: Hava yollarinda solunum eyleminin mey- 


—_ 


impaksiyon 


intersepsiyon 
Sedimentasyon 
Elektrostatik c6kme 


‘Brownian’ difiizyon 


Resim 1. inhale edilen partikiillerin solunum yollarinda birikim mekanizmalar! 


dana getirdigi surekli gaz degisimi nedeniyle dinamik bir sure¢ 
devam etmektedir. Bu siirekli hareket esnasinda 0.5 pmden kii- 
cuk partikuller devamli bombardimana tabi tutularak savrulur- 
lar. Bu olayin meydana getirdigi “Brown” hareketleri ile ¢okme 
ve partikul birikimi, “Brownian” diftizyon olarak tanimlanir. Cap! 
kiiculduk¢e hava yollarindaki partikiil impaksiyon ve sedimen- 
tasyona tabi olmayip akciger icinde daha perifere dogru ulasa- 
bilirler. Bu mekanizma ile akcigerin distal alanlarinda daha faz- 
la kiigik gapli aerosoller birikir [1, 3]. 

Genel olarak bakildiginda, hava yollarinda birikim, partikiltin 
cap! ile yakindan iliskilidir. Partikil gap! 1 um’dan 10 pm’a dogru 
buytidiikce buyiik hava yollarinda birikim daha fazla izlenmekte- 
dir. Cok kiigiik partikiller ise solunum yollarindaki dinamik hava 
akim ile geri atilabilmektedir. Alveollerde en fazla biriken parti- 
killer 4 um civarinda capa sahip olanlardir. Partikullerin capla- 
rina gore birikim alanlari degerlendirilecek olursa 4-10 pm ¢a- 
pindakiler biiyUk hava yollarinda ve daha cok impaksiyon ile bi- 
rikirken, 2-4 um capindakiler ise kick hava yollarinda ve siklik- 
la sedimantasyon ile birikme egilimindedirler [1, 4]. Bu bilgiler 
ozellikle pulmoner farmakolojide kullanilan inhalasyon ajanla- 
rinin istenilen etkinliZe ulasmasi icin de olduk¢a 6nemlidir. He- 
def bdlgeye gore partikil biyikligiintin belirlenmesi gereklidir 
(resim 2). 

Solunum yollarinda bahsedilen mekanizmalarla birikmis olan 
partikiil, inhaler ajan, aerosol ve mukusun temizlenmesi de biri- 
kim yerine ve partikillerin ozelliklerine gore farkli yollarla ger- 
ceklesmektedir. Bunlarin en baslicalari aksirik-6ksurtk refleksi, 
mukosiliyer aktivite, alveolar temizlenme ve lenfatik klirenstir 
[4]. 

Aksirik-okstiriik refleksi: Oksiruk istemli bir eylem olarak da 
baslatilabilmekle beraber, solunum yollarindaki ¢esitli mekanik, 
kimyasal veya termal irritasyonlar da oksirtik refleksini tetikle- 
yebilmektedir. Oksiiriik eyleminin baslangicinda gégiis ici ba- 
singtan daha yiiksek seviyeye ulasan karin ici basing, diyafrag- 
may! yukar! iterek 6zellikle bazal akciZer bolgelerinden yukariya 
dogru hizla hava akim! saglamaktadir. Boylece yabanci partikiil- 
ler veya birikmis olan mukusun, periferik havayollarindan buyiik 
hava yollarina ulastirilarak disari atilmasi kolaylastirilir [1,4, 6]. 
Mukosiliyer aktivite ve klirens: Solunum yollarinin biydk kismi- 
ni déseyen solunumsal epitel, yalanci ¢ok katli siliyali prizma- 
tik epitel olarak tanimlanan, solunum sistemine 6zgii bir epitel 
yapisidir. Hava yollarindaki salgi hiicrelerinden salinan ve doku 
transudasyonundan olusan sekresyonlar hava yollarinin yiize- 


Journal of Clinical and Analytical Medicine | 247 


Solunum Yollarinin Savunma Sistemi / Defence System of Respiratory Tract 


fl = 


b | 
sedimentasyon impaksiyon 


_ 
‘Brownian’ difizyon 


ew] 
\Y AA 
b ER 


intersepsiyon elektrostatik c¢6kme 


Resim 2. Partikiillerin solunum yollarinda birikim mekanizmalarinin dagilimi 


yinde %95 su, %2 glikoproteinler, %1 lipidler, %1 lizozim, im- 
munglobulin, laktoferrin gibi proteinler ve %1 oraninda inorga- 
nik tuzlardan olusan bir mukus tabakas! meydana getirmekte- 
dirler. Hava yollarinin yizeyini 6rten bu mukus tabakasinin g6- 
revieri; solunan havay! Isitip nemlendirmek, sivi kaybini 6nlen- 
mek, kayganlik saglamak, solunum yollar! epitelinin dis ortam- 
la direkt temasini 6nlemek, yabanci partikillerin yapisacagi bir 
bariyer olusturmak ve salgiladigi antimikrobiyal sekretuar pro- 
teinlerle solunum yollarini korumaktir [6, 7]. 

Hava yollar! savunmasinda hem bariyer hem de antimikrobiyal 
rol oynayan mukus, temel olarak musinler ve misin dis! kompo- 
nentler olarak tanimlanan iki béliimde incelenmektedir. Musin- 
ler, hava yolu epitel hiicreleri tarafindan sentezlenen, karbon- 
hidrattan zengin glikolize proteinlerin olusturdugu jel kisimdir. 
Protein, glikoprotein ve lipid igeren miisin disi komponentler ise 
kan ve hava yolu epitel hiicrelerinden transudasyon yoluyla olu- 
sup mukus yapisina katilmaktadirlar. Miisin dis! komponentler 
iginde en 6nemlileri albumin ve proteaz inhibit6rleri olmakla be- 
raber, immiinglobulin (sekretuar immiinglobulin A, immiinglobu- 
lin G, immiinglobulin M, immtnglobulin E), lizozim (muramidaz), 
laktoferrin, transferin, lipopolisakkarit baglayici protein, defen- 
sin alfa ve beta, katelisidin, kollektin SP-A ve D, kompleman, 
fibronektin gibi antimikrobiyal etkenler yer almaktadir [8, 9]. 
Mukusun major proteini olan albumin; mukus ic¢erisindeki ana 
goérevleri olan biyoaktif molekulleri baglayip tasima ve viskozi- 
teyi diizenlemenin yan sira alfa-1 antitripsinin oksidasyonunu 
inhibe ederek antioksidan 6zellik gostermekte, akciger hasarini 
onlemektedir. Hava yolu sekresyonlarinda bulunan lokositler ve 
bakterilerin salgiladigi proteazlar, hava yollarinda harabiyet ve 
yikima neden olurlar. Pulmoner proteazlar arasindan one cikan 
notrofil elastaz, bir serin proteaz olup basta akciger dokusunun 
dnemli bir yap! tasi olan elastin olmak tzere, laminin, fibronek- 
tin, kollajen ve proteoglikanlar gibi Gnemli matriks proteinlerini 


yikarak akciger hasarina neden olmaktadir. Streptococcus pne- 
umoniae, staphylococcus aureus, haemophilus influenzae, pseu- 
domonas aeruginosa gibi bakteriyel patojenlerin Urettigi mikro- 
biyal kokenli proteazlar ise, elastine ek olarak immiunglobulin, li- 
zozim, kompleman gibi akciZer savunma hicrelerini de parcala- 
ma ozelligine sahip, akciZer parankiminde harabiyet olusturabi- 
len enzimlerdir. Solunum sistemi yapisinda proteazlarin etkileri- 
nin inhibe eden iki 6nemli proteaz inhibitorii bulunmaktadir; (1) 
alfa-1 antitripisin ve (2) serin proteaz inhibitor (diisik molekiul 
agirlikli inhibitor / antilokoproteaz / mukus proteaz inhibitor). 
Proteaz inhibitorleri; notrofil elastaz, katepsin G ve doku inhibi- 
tor metalloproteinaz gibi proteazlari inhibe ederek zararl etki- 
lerini ortadan kaldirirlar. Bu inhibitorlerin yoklugunda veya g6- 
revierini yerine getiremedigi durumlarda serbest kalan proteaz- 
lar yaygin akciger hasari olusturabilmektedir. Mukus i¢eriginde- 
ki salgisal lizozim (muramidaz), bakteri hiicre duvarindaki pepti- 
doglikanlari parcalayarak gésterdigi antimikrobiyal etkinin yani 
sira antioksidan etki ve kemotaksisi inhibe ederek kismi antiinf- 
lamatuar etkiye sahiptir. Solunum sistemi submukozal bezlerde 
sentezlenen laktoferrin, salgisal bir demir selatorii olup muko- 
zal ylizeylerde serbest demir oranini azaltarak bakterilerin aglu- 
tinasyonu ve dldurtilmesinde rol oynamaktadir [7-11]. 

Solunum sistemi mukus Ortiisu iki tabakadan olusmaktadir; sili- 
yer aktivite icin gerekli olan, 5 um kalinligindaki sol (hipofaz) ta- 
baka ve sol tabakanin tizerinde, 2 um kalinligindaki jel (epifaz) 
tabaka. Siliyali hicreler ve Klara hiicrelerinin salgilariyla olusan 
sol tabakanin igindeki silyalar, 6ne dogru hizli, arkaya dogru ya- 
vas hareketle dakikada ortalama 1000 vuru yaparak mukus 6r- 
tustinde dalgalanma hareketi (metakronizm) olustururlar. Bu 
dalgalanma hareketi, mukus Ortistiniin Uist kismindaki jel taba- 
kaya distaleden proksimale dogru bir yiirliyen merdiven gibi de- 
vinim yaptirir. Bu devinim sirasinda uzerindeki fibriller sayesin- 
de jel tabaka, partikilleri yakalayarak disari atilmak Uzere buyiik 
hava yollarina ulastirilmasini saglar. Bu mekanizma ile meyda- 
na gelen mukosiliyer aktivite ve klirens sayesinde mukus, trake- 
ada dakikada 5 mm, ana bronslarda 2.5 mm, kiictik hava yolla- 
rinda 0.5-1 mm civarinda mesafe kat ederek periferden santra- 
le dogru ilerler [1, 4, 6]. 

Alveolar klirens: Buyiik partikiiller daha ¢ok impaksiyon ile prok- 
simal hava yollarinda birikir ve kugik hava yollarina ve alveolar 
alana ulasamadan elimine edilirler. Ancak; 0.1-5 pm arasinda- 
ki kdguk partikiller distal hava yollarinda ilerleyerek alveollere 
ulasip sedimentasyon ve “Brownian” diftizyon ile birikirler. Dis- 
tale ulasan bu partikillerin temizlenmesi yavas olmakla bera- 
ber bu sire zarfinda alveollerde olusturduklari hasar fibrozis ile 
sonuclanabilmektedir. Bu acidan bakildiginda alveolar bélgenin 
temizlenmesi fonksiyonel 6neme sahiptir. Bu bélgenin temizlen- 
mesinde, mukosiliyer klirensle birlikte alveolar klirens de rol oy- 
namaktadir. Mukosiliyer klirensten kurtulmus olan suda eriyen 
absortif partikiller, alveolar epitel hiicrelerince penetre edilerek 
fagosite edilirler. Bu mekanizma ile gerceklesen alveolar klirens, 
inhale edilen partikiil yoSunlugunun fazla oldugu veya silikoziste 
oldugu gibi maruziyetin uzun siireli oldugu durumlarda meydana 
gelen kiimulasyon nedeniyle yetersiz kalabilmektedir [3, 6, 11]. 
Lenfatik klirens: Mukosiliyer ve alveolar klirensten kurtularak 
distal hava yollarina kadar ilerleyen bazi partikiiller alveolar epi- 
tel tabakasinda hasara yol agarak interstisyuma ulasabilmekte- 
dir. Bu partikiller interstisyumdan baslayan lenfatik drenaj ile 
daha biyik lenf kanallarina ve lenf diigiimlerine tasinarak uzak- 
lastirilir [11, 12]. 
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Ozet Abstract 


Jesner'in lenfositik infiltrati genellikle yiiz, boyun ve sirtta gértilebilen erite-  Jessner’s lymphocytic infiltration of the skin is a chronic, benign T-cell infiltra- 


matoz papiil ve plaklarla seyreden derinin kronik, benign T-hiicre infiltratif bir Heater der Ue y martes We jae cancerous rar tes cupladesone 


face, neck and back. Here we report the case of a 52-year-old man, who pre- 
hastaligidir. Biz burada sirtta infiltratif plaklari bulunan 52 yasinda bir erkek 
sented erythematous infiltrated plaques on the back. Skin biopsy confirmed 


hasta bildirdik. Deri biyopsisi Jessner’in lenfosittik infiltrati tanisin! dogruladi. 
the diagnosis of Jessner’s lymphocytic infiltration of the skin. 
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52 yasinda erkek hasta son 3 ay icinde sirtta olusan kasinti- 
li kizarik deri lezyonu sikayeti ile poliklinigimize basvurdu. Bir- 
kag merkezden topikal ilag kullanim 6ykisi vardi ancak ilacla- 
ra yanitin olmadigi tespit edildi. Oz ve soygecmisinde bir ézel- 
lik yoktu. 

Dermatoloji muayenesinde sirtta 2-3 adet eritemli deriden ele- 
ve eritemli, merkezi normal goruinumli, arkiform seklinde infilt- 
re plaklar! mevcuttu. Lezyonlarda follikuler tikag ve atrofi mev- 
cut degildi (Sekil-1). Rutin tetkikleri ve total IgE’si normal sinir- 


Sekil 1. 


larda idi. Yapilan serolojik tetkiklerden ANA ve anti-dsDNA ne- 
gatif idi. Histopatolojik tani igin alinan 4 mm lik pang biyopsi 
orneginin histopatolojik incelemesinde epidermis normal gort- 
numde, dermiste perivaskiller ve periadneksiyel lenfositik htic- 
re infiltrasyonu izlenmekteydi. (Sekil-2a: HEX100, 2b: HEx200). 
Jessner’in lenfositik infiltrati (JLI), en sik bas, boyun ve sirtta lo- 
kalize bir yada birkag adet asemptomatik eritemat6z papil, plak 


Sekil 2. 


ve nadiren nodillerle karakterize bir dermatozdur. Siklikla orta 
yas eriskinlerde, kadin ve erkeklerde esit oranda gérildir. Sku- 
am gibi sekonder degisiklikler izlenmezken, merkezden iyilesme 
sonras! plaklar aniiler bir sekil alabilir. Bu nadir gorilen derma- 
toz ilk kez 1953 yilinda Jessner ve Kanoh tarafindan tanimlan- 
mistir. Lezyonlar aylar veya yillar boyunca sirebilir. Spontan iyi- 
lesme gortlebilir. Eslik eden sistemik bir bulgu yoktur. Lezyonlar 
genellikle semptomsuzdur, ancak kasint! ve yanma olabilir [1-2]. 


Histopatolojik incelemesinde dermiste perivaskiler ve periad- 
neksiyel yerlesimli, yoSun mononikleer hucre infiltrasyonu sap- 
tanir. Ayirici tanida polimorf isik eripsiyonu (PIE), kutanoz lupus 
eritematosus (KLE), diskoid lupus eritematosus ve lupus tumi- 
dus dustinilmelidir. Polimorf isik ertipsiyonu genellikle boynun 
V bélgesi, kollarin lateral kisimlari ve 6n kollarda lokalize olur. 
Lezyonlar nadirende yiz ve ellerde gorilliir. Klinikte ¢ok farkli 
morfolojik tipleri tanimlanmistir: papier, papiilovezikiller, plak 
benzeri, urtikeryal, vezikiilobull6z, hemorajik, ekzemat6z, erite- 
ma multiforme benzeri lezyonlar. PIE’yi JLI’dan ve KLE’den ayir- 
mak icin ayrintili bir hikaye ve iyi bir fizik muayene yapilmalidir. 
Lezyonlarin morfolojisi, lokalizasyonu, mevsimsel dongist, gi- 
nes temasindan sonra olusmasi ve gerileme siresi ayirici ta- 
nida 6nemli bir yer teskil etmektedir. PLI’nin KLE’den de ayri- 
ca klinik ve histopatolojik olarak ayirici tanisinin yapilmasi ge- 
rekmektedir. Bunun igin serolojik tetkiklerden ANA, anti-dsDNA, 
anti-SSA/Ro ve anti-SSB/La gerekmektedir. Bunun yani sira 
PLI’li hastalarda %14-19 ANA pozitifligi tespit edilmistir. Histo- 
patolojik olarak da JLI’da yizeyin diizgtin olmasi, skuam, tikag ve 
atrofi gortilmemesi diskoid lupus eritematosus ile ayrilir. Siste- 
mik kutan6z lupus eritematosus tanisinda direkt immunoflore- 
san onemli bir yere sahiptir. Lezyonlu deriden yapilan inceleme- 
de, bazal membran bolgesinde IgG en sik olmak tizere, %90-100 
oraninda kalin bant (lupus banti) saptanir. Lezyonsuz deriden de 
ayn! yontem ile %40-80 oraninda pOzitiflik vardir [3-4]. Diskoid 
lupus eritematosusun bir tir olan lupus tumidustan musin bi- 
rikiminin olmamas: ile ayrilmaktadir [5]. Tedavide topikal, intra- 
lezyonel veya sistemik steroidler, antimalaryaller kullanilmak- 
tadir, ancak tedavi basarisi degiskendir ve iyilesen lezyonlarda 
nuks gorilebilir [6]. 

Burada 3 aydir sirt bolgesinde 2-3 adet eritemli aniler plakla- 
ri olan, klinik ve histopatolojik olarak “Jessner’in lenfositik infilt- 
rasyonu” tanisi konulan 52 yasinda bir erkek hasta nadir géril- 
mesinden ve histopatolojik olarak kutanéz lupus lezyonlarindan 
ayirt edilmesi gerektigini vurgulamak icin bildirdik. 


Cikar Cakismasi ve Finansman Beyani 
Bu calismada cikar cakismasi ve finansman destek alindigi be- 
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Sag iplik turnike sendromu; viicudun cesitli bolgelerindeki uzuvlarin sag teli veya iplik ile dolanmasi sonucu fonksiyon bozuklugu 
hatta uzuvun tamamen kaybina neden olabilen ender, 6nlenebilir ama ciddi bir durumdur. 

iki aylik erkek bebek ates, huzursuzluk ve sag ayak iictincii- dérdiincti parmaginda sislik sikayeti ile acil servise getirildi. Hastanin fizik 
bakisinda sag ayak UclncU ve dérdiincti parmaginda belirgin sislik, kizariklik ve si artis! yaninda her iki parmak proksimal falanksin1 
cevreleyen konstriktif bant izlendi (Resim 1). Her iki parmagi tutan konstriktif bant Uzerinde bir adet sag teli vardi. Sag teli penset 
yardimiyla ¢ikartildi. Oral antibiyotik baslandi. Hasta parmaklarinda nekroz gelismeden basarili bir sekilde tedavi edildi. Nedeni 
aciklanamayan ates, huzursuzluk sikayeti ile basvuran bebeklerde sag iplik turnike sendromunun olabilecegini akilda tutulmalidir. 


a 


Resim 1. Sag teli cikartildiktan hemen sonra ayak parmaklarinin gordiniimd. Oklar 
Konstriktif bandi géstermektedir. 
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Célyak trunkus anevrizmalari nadir gortiliir ve tim splanknik anevrizmalarin yaklasik % 4’tind olusturur [1]. En sik ateroskleroza bagli 
ortaya ¢ikan ¢élyak trunkus anevrizmalari genellikle altinc! dekatta gortliir. Ateroskleroz disinda travma, enfeksiyon, tiberkuloz veya 
sifiliz, fibromuskiiler displazi ve poliarteritis nodoza da neden olabilir. Genellikle asemptomatik ve rastlantisal olarak tespit edilir. 
Semptomatik olgularda en sik karsilasilan belirti karin agrisidir. En Onemli komplikasyonlar, ruptiir ve tromboembolik olaylardir. 
Geleneksel tani y6ntemi kateter anjiyografisidir. Ancak goriintileme yontemlerindeki gelismeler ile U¢ boyutlu multidedektorlu 
bilgisayarli tomografi ile rahatlikla tan! konulabilmektedir. Célyak trunkus anevrizmasinin elektif onarimi mortaliteyi %5’e distri. 
Boyutu 3 cm’den biiyik ve hizli biyiiyen anevrizmalarin cerrahi olarak tedavi edilmesi 6nerilir. Uygun hastalar endovaskiler girisimsel 
radyolojik yontemlerle de tedavi edilebilir [2,3,4]. 

Karin agrisi ve bulanti sikayeti ile genel cerrahi poliklinigine muracaat eden hastanin yapilan fizik muayenesinde patolojik bulgu 
tespit edilmedi. Biyokimyasal parametreleri ile ayakta direk batin grafisi ve akciZer grafisinde de patoloji g6zlenmedi. Yapilan 
batin ultrasonografisinde ¢dlyak turunkus proksimalinde 3x2 cm boyutunda fuziform anevrizmatik dilatasyon, renkli doppler 
incelemede ise tiirbulans ve arteriyel akim goriildii. Batin tomografisinde ise stiperior mezenterik vende (SMV) dilatasyon ve liimen 
igerisinde trombise ait olabilecek hipodansiteler, SMV ve splenik vende yogun kalsifikasyonlar, trunkus ¢dlyakusta yaklasik 3,5 
cmilik segmentte en genis yerinde 2 cm’ye ulasan anevrizmatik dilatasyon izlenmistir. Colyak trunkus anevrizmasi nadir bir karin 
agrisi sebebidir ve cogu zaman komplike olduktan sonra fark edildiginden ayirici tanida akilda tutulmalidir. 


Sekil 1. Célyak trunkus proksimalinde yaklasik 
3.7x2cm boyutlarinda fuziform anevrizmatik dilatas- 
yon ultrasonografik gortinim 


Sekil 2. Célyak trunkus proksimalinde yaklasik 
3.7x2cm boyutlarinda fuziform anevrizmatik dilatas- 
yon ultrasonografik gortinim 


Sekil 3. Power dopler ultrasonda Célyak trunkus 
anevrizmasinda arteryel akim 


Sekil 4. Power dopler ultrasonda Célyak trunkus Sekil 5. Aksiyel kontrastll batin tomografisinde Sekil 6. Aksiyel kontrastli batin tomografisinde Cél- 


anevrizmasinda tiirbiilan akim 
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Atmis dort yasinda isitme ve konusma engeli olan erkek hasta yakinlari tarafindan acil servise karin agrisi sikayetiyle getirildi. 
Hasta ile iletisim gii¢lUgi yasanmasi nedeniyle hasta ile ilgili bilgiler yakinlarindan alinmaya ¢alisildi. Hipertansiyon hastaligi oldugu 
ve hangi ilaci kullandigi bilinmedigi 6grenildi. Hastaneye gelmeden once karin agrisi oldugunu yakinlarina tarif eden hastanin ayni 
zamanda yiriirken zorlandig yine yakinlarindan dgrenildi. Vital bulgularinda ates:36,5 OC, Nabiz sayis! 65/dakika, Solunum sayis! 
24 /dakika, Kan basinci: 180/100 mmHg idi. Elektrokardiyografisinde acil patolojiyi gésteren bulgusu yoktu. Fizik muayenesinde 
karin sag tarafinda daha belirgin olmak Uzere yaygin bir hassasiyet oldugu ve rebaund bulgusunun olmadigi anlasildi. Hastada 
huzursuzluk hali ve soguk terlemesi mevcuttu. Yatar pozisyonda iken ekstremite hareketleri normaldi. Karaciger ve bobrek fonksiyon 
testleri ve elektrolit degerleri normaldi. Ayrica hemogram ve idrar testleri de normal olan hastanin, Karin agrisi ve yrtimede 
zorlandigi tarif edilen hastanin kan basincininda yiiksek olmasi ve soguk terlemesi olmasi nedeniyle aort diseksiyonu, serebro 
vaskiler olay stiphesi ile beyin ve abdominal bilgisayarli tomografisi istendi. Bilgisayarli BT’sinde sada paryetal lobda yaklasik 
2,5 x 4x 2,5 cm boyutlarinda hematom izlendi (Resim 1). Ayrica abdominal tomografide de superior mesenterik arter lmeninde, 
yaklasik olarak 4,5 - 5 cm longitudinal aks boyunca uzanan disseksiyon flebi ile uyumlu lineer dolum defekti (Resim 2) izlenmis olup, 
disseksiyon distalinde anteriorda gercek liimen igerisinde 7 mm kalinliginda trombiis ile uyumlu hipodens dolum defekti izlendi 
(Resim 2). Dolum defekti distaline kontrast madde gecisinin oldugu saptandi. 

Mesenter arter trombUsiiniin distaline kontrast madde gecisinin olmasi nedeniyle ayrica her ne kadar isitme ve konusma engeli 
olsa da karin muayenesinde siddetli tepki vermemesi nadeniyle mesenter arterdeki trombusiin kronik siirecte oldugunu ve hastada 
inrakranial kanamanin akut gelistigini distinmekteyiz. 


Resim 1. Hastanin Beyin Bilgisayarl! Tomografi gé- Resim 2. Abdominal Bilgisayarl! tomografisinde me- 
riintisii senter arter diseksiyonu(a) Abdominal Bilgisayarli to- 
mografisinde mesenter arter trombozu(b). 
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Editor icin: 


Derginizde Alper Gok ve ark. tarafindan yazilan“ Perkutan Nefrolitotomide Floroskopi Suresini Etkileyen Faktorler” baslikli ma- 
kaleyi ilgi ile okuduk. Perkiitan nefrolititomi (PNL) operasyonlarinda radyasyon maruziyeti istenmeyen yan etkileri (genetik mu- 
tasyonlar, kanser v.b. ) nedeniyle 6nemli bir problemdir [1]. Calisma radyasyon siresini azaltmak ve bu konuda gerekli tedbirle- 
rin alinmasi adina literatiire katki saSlamaktadir. iki noktada calismaya katki yapmay! amacladik. 

ilk olarak, PNL operasyonunda skopinin en sik kullanildigi agama ilk giris ve dilatasyon asamasidir. Calismada hangi dilatas- 
yon seklinin kullanildig belirtilmemistir. Standart dilatasyon iki yontem ile; ardisik dilatatasyon (fasiyal, metal) yontemi ve tek 
adim(balon, fasiyal) dilatasyon kullanilarak yapilabilmektedir. Literatiirde tek adim dilatasyon y6ntemi ile daha kisa radyasyon 
maruziyeti oldugu rapor edilmistir [2,3]. Yazarlar tarafindan dilatasyon yontemlerinin (amplatz, balon, metal, tek adim, ardisik) 
belirtilmesi gerektigi diisncesindeyiz. 

ikinci olarak, calismada daha énceden ayni bobrekten cerrahi islem gecirmenin floroskopi stireleri ile iliskili ol madig1 vurgulan- 
mistir. Ancak cerrahi geciren grupta tas yuki ve yapilan giris sayisi belirtilmemistir. Tas yUkU ve giris sayisinin floroskopi suresi 
igin anlamli oldugu ¢alismada vurgulandigindan bu grubun ayri olarak degerlendirilmesi daha aydinlatici ve yénlendirici olabilir- 
di. Cuinkti gecirilmis (6zellikle de acik) cerrahiye bagli olarak intrarenal anatominin bozulmasi ya da skar dokusunun fazla olmasi 
nedeniyle ilk giris sirasinda yasanan dilatasyon zorlugu, kimi zaman giris sayisinda artma oldugu literatiirde bildirilmistir [4]. 
Calismada tas boyutu, tasin Hounsfield Unitesi, deneyim ve giris sayisinin floroskopi siireleri ile iliskili oldugu ancak hastanin 
daha Onceden ayni bobrekten cerrahi islem gecirmesinin floroskopi sireleri ile iliskili olmadigi vurgulanmistir. Dilatasyon yonte- 
minin degerlendirildigi, gecirilmis cerrahisi olan hastalarin daha ayrintili irdelendigi bir calismanin literati igin daha bilgilendi- 


rici ve katki saglayic! olacagini dustinuyoruz. 
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Editor icin: 

Urganci ve ark. tarafindan yazilmis olan “Pilonidal Hastalik Tedavisinde Limberg Flep Teknigi ve Fenol Tedavisi Y6ntemlerinin 
Karsilastirilmasi” baslikli makaleyi ve sonrasinda bu yazi icin Turk ve arkadaslar! tarafindan yazilmis olan Edit6re mektup yazi- 
larint merakla ve buyik bir ilgi ile okudum [1,2]. Her iki yazar grubuna; benim de ilgi alanimda olan sakrokoksigeal pilonidal si- 
nus ile ilgili yazilari bizlere sunmus olduklari igin tesekkur ediyorum. 

Modern cerrahide birgok 6nemli hastaligin tedavisinde belirli bir gorus birliZine varilmis olmasina ragmen, maalesef pilonidal 
sinus hastaliginin tedavisi, halen tartismali alanlardan biri olmaya devam etmektedir. Gliiniimiizde hala ideal tedavi yontemi ka- 
rarlastirilamamistir. 

Pilonidal sintis hastaligi icin, birg¢ok cerrahi ve cerrahi olmayan tedavi metotlari aciklanmistir. Yazarlar; en ¢ok uygulanan cer- 
rahi yontemlerden biri olan Limberg Flep Teknigi ile Fenol Tedavisi Y6ntemini karsilastirmis olup; analjezik kullanmadan agri- 
siz yurume zamani, ise baslama zaman acisindan ve postoperatif komplikasyon acisindan fenol tedavisinin daha Ustiin oldugu- 
nu istatistiksel olarak kanitlayarak bildirmislerdir. Bu konuda literatiirdeki yazilar da Urganci ve arkadaslarini desteklemektedir. 
Urganci ve arkadaslarinin yazisinda fenol tedavisinin kir orani % 86 oraninda bildirilmistir. Bu oran Turk ve arkadaslar! tarafin- 
dan bizim calismamiz ile kiyaslanmis ve bizim ¢alismamizdaki % 64.5 basari orani 6rnek olarak verilmistir. Ancak bu oran yazi- 
mizin basliginda da yazmakta olan tek kiir uygulamanin sagladigi basaridir. Yazimiz dikkatlice okundugunda toplam basari ora- 
nimizin 2 veya daha fazla uygulama ile % 95’lere vardigi yazmaktadir [3]. Buraya dikkat ¢ekmek isterim. Fenol tedavisinin, 6zel- 
likle segilmis vakalarda uygulandiginda, basari oraninin yuksek oldugu bilinmelidir. 

Ayrica Urganci ve arkadaslar! mikro-sinisektomiye ek olarak sivi fenol tedavisi uygulamislardir. Bizim ¢alismamizda ise orifisler 
klemp yardimi ile genisletilerek kristalize fenol kullanilmistir. Bu agidan da bu iki makale kiyaslanarak bir yargiya varilmamalidir. 
Maliyet konusu i¢gin yazida gozlem sonucu bir gortss bildirilmis. Tibbi yazilarda elbette kanita dayali bildirimlerde bulunulmasi 
vazgecilmez olmalidir. Ancak gerek hastanede yatis, gerek anestezi ihtiyaci, gerekse de kullanilan malzemeler ve ise doéniisuin 
gecikerek hastanin kazang¢ kaybina ugramasi gibi parametreler g6z Oniine alindiginda kiir orani % 86 oraninda bildirilmis bir 
konservatif tedavi yonteminin maliyet agisindan cerrahi bir yontemden daha iyi oldugu asikardir. 

Hasta secimi veya tedavi yénteminin secimi acisindan ise en énemli faktoriin cerrahin tecriibesi oldugunu diistinmekteyim. Ozel- 
likle konservatif tedavilerde sinus sayilari ve yerlesimlerinin dikkate alinmasi gerekmektedir. Bu acgidan Turk ve Polat ile ayni fi- 
kirdeyim. Uygun olan tedavi y6ntemi veya yontemleri hasta ile paylasilmali, bunun sonucunda karar verilmelidir. Hastaya ve has- 
taligin durumuna gore tedavi planlandiginda; gerek konservatif yontemlerden biri gerekse de cerrahi yontemlerden biri secilme- 
lidir. Unutulmamalidir ki; hastada tedavi yonteminin iyi secilmesiyle; konservatif yontemle tedavi edilebilecek hastaya gereksiz 
cerrahi operasyon onlenebilir ve ayni sekilde cerrahi yapilmasi gereken hasta konservatif yontemlerle tedavi edilmeye ¢alisilma- 
yip zaman ve is giicii kaybi onlenmis olur. 

Turk ve Polat yazilarinda Limberg Flep yonteminin vazgecilemez oldugunu disiindiklerini belirtmislerdir. Ancak literati irde- 
lendiginde; Limberg Flep Tekniginden baska bircok cerrahi teknigin oldugu, ayni zamanda birgok konservatif tedavi y6nteminin 
tariflendigi goriilmektedir. 

Bana gore sakrokoksigeal pilonidal sinlis tedavisinde; semptomatik safra kesesi tasinin tedavisindeki laparoskopik kolesistekto- 
mi gibi altin bir standart yoktur. Tedavi yontemi; hastaya, hastaligin durumuna ve cerrahin tecriibesine gore belirlenmelidir. Bu 
acidan hicbir tedavi yontemi vazgecilemez degildir. Cerrahi tedavi ile ayni oranda kiir sans! ve yine benzer niiks oranlarina sahip 
olan konservatif yontemler; uygun vakalarda mutlaka diisiniilmeli ve hastalara bu sans taninmalidir. 


Kaynaklar 

1. Urganci AU, Oymaci E, Engin O, Akincilar E. Pilonidal Hastalik Tedavisinde Limberg Flep Teknigi ve Fenol Tedavisi Yontemlerinin Karsilastirilmasi. J Clin Anal Med 
2014; DOI: 10.4328/)CAM.3084 

2. Turk O, Polat H. Editére Mektup: Pilonidal Hastalik Tedavisinde Limberg Flep Teknigi ve Fenol Tedavisi Yontemlerinin Karsilastirilmasi. J Clin Anal Med 2014; DOI: 
10.4328/)CAM.3183 

3. Girgin M, Kanat BH. The results of a one-time crystallized phenol application for pilonidal sinus disease. The Indian journal of surgery 2014;76(1):1 7-20. 

4. Girgin M, Kanat BH, Ayten R, Cetinkaya Z, Kanat Z, Bozdag A et al. Minimally invasive treatment of pilonidal disease: crystallized phenol and laser depilation. Int 
Surg 2012;97(4):288-92. 


DOI: 10.4328/JCAM.3311 Received: 12.02.2015 Accepted: 14.02.2015 Printed: 01.04.2015 
Corresponding Author: Burhan Hakan Kanat, Genel Cerrahi Klinigi, Elazig Egitim ve Arastirma Hastanesi, Elazig, Tiirkiye. T.: +90 4242381000/1408 E-Mail: ku318@mynet.com 


| Journal of Clinical and Analytical Medicine 


Author Information 


Author Information: Following guidelines were prepared for pro- 
viding unity in the format of the articles submitted to our journal. 
Please send your articles in accordance with these rules. 

Journal of Clinical and Analytical Medicine is international open- 
access journal and peer-reviewed scientific articles in every branch 
of medicine concerned with the retrospective, prospective or ex- 
perimental studies. Our Journal is dedicated to disseminate unique 
papers for free to all researchers, scientists and clinicians to pro- 
mote and share progressions within the scope of the journal. The 
journal is published six times in a year and in January, March, May, 
July, September and November. The author(s) undertake(s) all sci- 
entific responsibility for the manuscript. All the printed and digital 
content of this journal is archived in the ULAKBIM National Data- 
bases. 


On-line Mailing Address: Correspondence and article submissions 
are made at the www.jcam.com.tr address by on-line. For each ar- 
ticle sent, it will be confirmed that the manuscript was received 
via e-mail. 


Manuscript language: Articles in English are accepted. Articles 
and abstracts should be assessed by language expert before being 
sent. In addition, approval should be specified in the presentation 
to editor page. If the language expert of the article is not one of the 
authors, the person’s name must be implied in the Acknowledge- 
ment section at the end of the article. Spelling and grammar errors 
in the article sent to the editorial board can be corrected without 
touching the core of the article. 


A statement of the manuscript is not published elsewhere: Each 
author should state that the submitted article partly or completely 
has not been published elsewhere previously or is already in as- 
sessment in printed form or as digital media. This rule is true for 
symposium, information transmission, books, articles written by 
invitation, submissions in electronic format, and all sorts of preno- 
tification (except for up to 400 words abstracts). If there is quota- 
tion from the previously published articles, the authors must take 
written consent of the author of the article and of the copyright 
holder and the consent must be specified in this article. The con- 
sent document, together with the article should be sent to our 
editor. Studies previously presented in congress as orally or poster 
must be specified in the title page together with date, conference 
name and location. 


Assessment: The format of the article submitted to journal is 
checked firstly. Articles that do not comply with the format will be 
returned to the author without further review. Therefore, to avoid 
loss of time and labor, authors should review the rules of the jour- 
nal carefully. For each article reviewed for publication, two or more 
referees will be assigned domestic or from abroad (The referee can 
be assigned from outside the council). Manuscripts are evaluated 
by taking into account the importance, originality, and scientific 
validity. This review of the articles will be evaluated again by the 
editorial board. The editorial board can make necessary arrange- 
ments without changing the contents of the text of the accepted 
articles to journal. Journal has the authority to do corrections in 
writing to, request changes in the format, and shortening with in- 
forming the authors. Regarding articles will not be included in the 
publication program until the desired edits are done. None of the 
authors’ name can be deleted from the list without the written 
consent of all authors after manuscript has been sent to journal for 
publication. Similarly, no names can be added as author and the 
author order can’t be changed. 


Acceptance for publication: Submitted manuscripts will be or- 
dered for publication with the approval of the editorial board. 
Unaccepted manuscripts and attachments (photos, tables, figures, 


CD, disk...etc.) are not sent back unless otherwise specified. 

The assignment of copyright: Authors must transfer copyright to 
the Clinical and Analytical Medical Journal. According to the 1976 
Copyright Act, any publication rights of the articles accepted for 
publication belong to publisher institutions. This assignment be- 
comes binding with accepting of the article for publication. Con- 
tent of the articles is entirely the responsibility of the author. Ar- 
ticle authors will not be paid any fees for articles. Any part of the 
printed material can’t be used elsewhere without the written per- 
mission of the Clinical and Analytical Medical Journal. The authors 
should fill the “Copyright Transfer Form” presented in the attach- 
ment and submit to the www.jcam.com.tr address as on- line with 
the article. 


Rules for following while writing manuscripts: Manuscripts and 
all related figures, tables and photos should be sent as on-line via 
the Internet. 


Checklist: The following list is presented to authors for checking 
manuscripts and completion of deficiencies before sending to jour- 
nal. Incomplete articles will not be evaluated. 


General: Manuscripts should be written using preferably Micro- 
soft Word program. Manuscripts should be written using 12 point 
Arial or Times New Roman characters. Writings should be written 
on one side of A4 (21x29.7 cm) white paper file, double spaced 
throughout the article (Title, Turkish and English abstracts, article, 
references, tables and also subtitles) and 3 cm from all edges of 
the page. The first author’s last name, including the title page must 
be located in the upper right corner of every page. Manuscripts 
should be prepared in the following order: (1) Turkish title, ab- 
stract and key words, (2) English title, abstract and key words, (3) 
article, (4) acknowledgement (if any), (5) funds and organizations 
supporting (if required to declare), (6) references (7) tables and / 
or figures and (8) subtitles of figures. All pages are numbered in 
sequence from the bottom right corner given the number (1) after 
the Turkish title page. 


Original research and review manuscripts: Manuscripts should 
not exceed twenty pages totally; 1 for Turkish (title abstract, key 
words) and 1 for English (title abstract, key words), 10 pages for 
article (maximum 2500 words), 4 pages for tables and / or figures 
(including subtitles page), 3 pages for references. 


Review manuscripts: Review articles are prepared directly or by 
invited authors. For all kinds of medical issue, articles should be 
prepared including current medical literature. 4000 words should 
be limited to the reviews of the manuscripts. 


Case reports and surgical technique manuscripts: Manuscripts 
should not exceed 8 pages (1000 words) excluding title page, Turk- 
ish and English abstracts, and references. Abstracts should be 100- 
150 words without diving to parts (English and Turkish). Surgical 
technique manuscripts are the articles describing detailed opera- 
tion techniques. These manuscripts should include a detailed vi- 
sual description. 


Letters to the editor: Letters are replied by editor or the author(s) 
of the article in published form. It includes different opinions, ex- 
periences, questions and objections of the readers regarding the 
articles published in journals in the last year. There are no title and 
summary sections. It should not exceed two pages totally (500 
words maximum) and number of references must be at most 4. Ta- 
bles and figures can be printed only in exceptional cases. The num- 
ber and date of the dedicated article should be specified and in 
the end the author’s name, affiliation, address must be provided. 


Author Information 


Editorial Comments/Discussion: It includes comment by the ex- 
perts except the author of research that related to published 
original research articles. It is published at the end of the article 
related to the subject. Editorial manuscripts should be limited to 
2500 words. 


Medical Education: They are scientific articles of current medical 
information to readers also supported by the current clinical and 
laboratory applications. They consist of abstract, headlines of the 
regarding issue, and references sections. Scientific Letter: It is man- 
uscript that provides general information on medical issues to the 
reader and discusses the subject by referring to scientific articles. 
It consists of the abstract, headlines of the regarding issue, and 
references sections. 


Original Images: They are medical images with explanations seen 
rarely in the literature. They consist of a summary related to the 
subjects, and the original figures. 


For video (only on-line review): Avi, mov, mpg or rm files should 
be preferred (features; resolution: 320 x 240 pixel, time: maximum 
30 seconds, film frame/second rate: 20-30). In still images, jpg 
(inch/72 dot.) format should be preferred. It should be installed as 
supplemental file. 


Title page: Titles that are clear and as short as possible are pre- 
ferred. Title of the article should not exceed 100 characters (each 
letter and space is considered 1 character) in the research and 
review articles but in the case reports, letters and surgical tech- 
nique manuscript it should not exceed 85 characters. Title should 
be written in Turkish and English. Just below the title, a short title 
(running title) should be added not exceeding 40 characters. Do 
not use abbreviations in the title. Name and surnames of the au- 
thors only who contribute to work directly must be written clearly, 
and the number of the authors should not exceed 8 in the research 
articles, 5 in the case presentations and surgical technical articles, 
and 3 in the letters to editor. If the number of authors exceeds 
the limits, the reason should be explained to editor. Name of the 
study institution and city of institution should be written below the 
authors’ name. If more than one institution has participated in the 
study, the institution must be specified for each author (Authors 
should not use their titles in any place of the manuscript). Funds 
and supporting organizations to work should be indicated in the ti- 
tle page. The conference’s name, date (day/month/year) and place 
of the studies which are planned to be presented in any congress 
or was previously available as a poster or oral presentations should 
be specified to the editor. The author’s contact information should 
be written on the bottom of the title page for contact (Author’s 
name, last name, exact address, postal code, telephone number, 
fax number and especially e-mail address should be written). 


Abstracts: Abstracts must be written in Turkish and English, should 
be limited to 200-250 words for research papers. In abstracts, title 
should not be used (English title should be written on the title 
page). Turkish and English abstracts should consist of four parts 
(Introduction, Material and Methods, Results, Discussion). For 
case reports, reviews and surgical techniques these sections are 
not required and abstracts should not exceed 100-150 words. In 
the medical education, and scientific letters, the abstracts should 
be limited to 100-150 words and the sections are not required. 
Letters to the editor, commentaries, editorial articles and original 
images do not require summary. In the abstracts, use of abbrevia- 
tions should be avoided as possible. If it is absolutely necessary to 
use abbreviation, it should be used where it first passes in paren- 
theses after being defined. 


Key Words: At least 2 Turkish and English key words should be giv- 


en. Words should be separated from each other by semicolon (;). 
English key words should be taken from www.nlm.nih.gov/ mesh/ 
MBrowser.html and Turkish key words should be taken from www. 
bilimterimleri.com (Medical Subject Headings and Turkiye Bilim 
Terimleri). They should be given after abstracts. 


Text: Text should consist of Introduction, Materials and Meth- 
ods, Results and Discussion section. Introduction section, should 
explain the issue and the purpose of study. In the Materials and 
Methods section, the place of work, time, and study plan must be 
stated. If there are subtitles, characteristics of cases, surgical tech- 
niques or methods of experimental studies, data collection and 
follow-up method, and statistical methods (detailed) used should 
be stated in the form orderly as stated here. In results section, the 
data obtained, together with the statistical results should be given. 
In discussion section, the study results are evaluated by compari- 
son with the other papers and especially with national ones. Refer- 
ences, figures and tables should be numbered in order of the tran- 
sition within the article. Abbreviations should be avoided as pos- 
sible; if the abbreviation is used, the expression should be at the 
location of the first pass. In Turkish papers, Turkish expression and 
abbreviations should be used as possible. All measurement units 
in the text should be given in accordance with international metric 
standards. Footnotes should be given at the bottom of the men- 
tion page. For medicine, equipment and other materials in paper, 
the company name and location must be specified in parentheses. 
The acknowledgement including the grants and financial support 
or technical assistance should be at the end of the article before 
the reference section. 


References: Authors must be selective in the use of references 
and references directly relevant with the study should be included. 
Number of references should not be more than 25 in research ar- 
ticles, 8 in case presentations, and surgical technical articles, 85 in 
reviews, and 4 in letters to the editor. Reference number should 
be given at the end of the sentence in brackets “[ ]” before point 
mark, if name will not be given within the sentence. Exchange of 
information during personal contact and personal experience, 
manuscript during preparation and other unpublished data should 
not be given as the reference. References should be written to a 
separate page as double spaced, and numbered in order of transi- 
tion in the text. Preference in the references should be given to 
local literature in Turkish and English texts. In journal references, 
year, volume, start and end pages are given; but in book refer- 
ences, the only year, start and end pages must be specified. These 
rules should be followed if references are shown in text; If the first 
author’s last name will be given for the article’s reference, “et al.” 
should be added afterwards and the reference number should be 
placed in “[ ]” just after it and the sentence should be completed 
subsequently. If name will not be given within the sentence, the 
reference number should be given at the end of the sentence be- 
fore point marks in the brackets “[ ]”. If different references to show 
different expressions will be given in the sentence, they should be 
given before the punctuation mark in the brackets “[ ]” at the end 
of each reference relevant. If there are more than two consecutive 
references, the first and last ones, between “-” sign should be pro- 
vided as [2-6]; [11-17]; [9-13]. Surname and first letters of the first 
name of the authors should be written in references. All authors 
must be specified if the number of authors is less than or equal to 
6 and, if the number of authors is higher than 6, “et al.” should be 
added at the end of the first 6 authors (for international papers) 
or “ve ark.” (for national papers). Names of journals should be ab- 
breviated according to Index Medicus. Authors are responsible for 
the reference and the accuracy of spelling. References should be 
written according to the places in the article, and specified with 
the sign of “[ ]” in text the end of sentence just after punctuation. 
Congress presentations, personal experiences, unpublished manu- 
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scripts, thesis and internet sites are not accepted as references. 
‘DOI’ is the only acceptable on-line reference. Spelling and punc- 
tuation of the references should be suitable to examples listed be- 
low. 


Examples for references (Pay attention to punctuation marks): 
For international published articles: Cubuk EC, Karakurt T. Surgi- 
cal management of chest wall tuberculosis. J Cutan Med Surg 
2009;13(1):33-9. 

For national references: Ekici HA, Yucel B, Savas MN. Proantosi- 
yanidin nitrojen mustarda bagli akciger hasarini azaltir. Gilhane Tip 
Derg 2008;50(4):267-72. 

For journal supplements: Yildirim SB. The cost of schizophrenia. J 
Psychiatry 1999;49(Suppl.3):S85-9. 

For books: Savas Z, Batuhan M, editors. Vascular and endovascular 
surgery. London: W. B. Saunders; 1999. p. 87-93 

For a chapter from the book: Tosun R, Eken A, Savas MN. Hyper- 
tension and stroke. In: Laragh JH, Brenner BM, editors. Hyperten- 
sion: pathophysiology and management. 2nd ed. London: Ran 
Press; 1985. p.495-8. 


Tables: Tables should be written on a separate page as two lines 
spaced. At the top of each table number and descriptive informa- 
tion should be specified. If there are abbreviations used in the ta- 
ble, the expansions of abbreviations should be written in the form 
of subtitles and alphabetical order. If previously published tables 
as a printed or electronic form used, written permission from the 
author and the publisher should be obtained. This written permis- 
sion should be sent by fax or mail the journal editor. Transverse and 
longitudinal lines should not be drawn in the tables; just a straight 
line should be drawn top and bottom. Tables should not be submit- 
ted as such placed in the manuscript. Every table should be on a 
separate page and in the file of article sent. 


Figure, Graphics, Pictures, and Subtitles: Subtitles should be writ- 
ten as double spaced on separate page. These should be numbered 
in accordance with their order within the text. If abbreviations are 
used n figures, graphics and pictures, expansions of abbreviations 
in alphabetical order below as subtitles should be included. Arti- 
cles with tables, figures, and graphics embedded in the manuscript 
should not be sent. In microscopic images, the magnification ra- 
tio and staining technique should be described. When benefited 
from previously published figure, graphics, and pictures as printed 
or electronic form, written permission from the author as well as 
printing office should be taken. This written permission should be 
sent by fax or mail editor of the journal. Written permission should 
be taken from cases, if their images are used as recognizable. De- 
scriptions of figures of the article should be written at the end of 
the file sent. Where tables, figures and graphics pass in the text 
should be specified. Images/photos should be colorful, and de- 
tails should be clear in visible contrast. Figures and images/photos 
should be added to the system as separate jpg files. Image and 
photo files should be 100 pixel/inch, 8 cm width, and must not be 
less than 300 dpi resolution. 


Originals of the Drawings: After articles accepted for publication, 
the journal editor may want the authors to send the originals of 
the images, drawings, and pictures sent in electronic media if they 
are not suitable for printing. Requests in this matter will be report- 
ed by the journal editor. 


Ethical Responsibilities: Human Research: Ethical principles fol- 
lowed by researchers with the approval given by the ethics board 
and human research committee in the center of the study must be 
specified in the Materials and Methods section. Also statement of 
informed approval about it from every participant must be includ- 
ed. In such studies, the authors must specify that they comply with 


the international guidelines (Declaration of Helsinki), the “Regula- 
tions on Pharmaceutical Research” enforced by The Ministry of 
Health of Turkey published in the 27089 numbered Official Jour- 
nal dated 23 December 2008, and the other regulations published 
later. Authors should send a photocopy of the official seal of Ethics 
Board approval from the institution. If Photo ID is used to identify 
the patient, the patient’s written consent must be submitted. 


Experimental Animal Studies: Experimental Animal Studies: In 
Materials and Methods section, it should be expressed that in the 
experimental studies that all animals are subject to the ethical 
treatment in accordance with Guide for the Care and Use of Labo- 
ratory Animals. Studies on animals require ethical approval. A pho- 
tocopy of the official seal of ethical approval must be submitted 
to our editor. Also, in the paper, the method of the analgesia and 
sacrifice applied to subjects should be written in a clear manner. 
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